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V or wort. 



Die vorliegenden Studien bilden das Resultat einer mehr als 
zweijfihrigen mtihevollen und intensiven Untersuchung , die urn so 
schwieriger war als Vorarbeiten uber den betreffenden Gegenstand 
noch nicht existieren, und als auch die mir anfangs zu Gebote stehen- 
den Untersuchungsmethoden an Scharfe und Sicherheit viel zu 
wtinschen iibrig lieCen, was nur durch Haufung des Untersuchungs- 
materiales und durch ausgedebnte KontroUuntersuchungen ausge- 
glichen werden konnte. Ware mir die Auffindung einer spezifischen 
Ffirbungsmethode frtiher gelungen (Kapitel XIX), so hfitte der Gang 
der Untersuchung ein ganz anderer sein, und viel Zeit und Mtlhe 
hfttte gespart werden kdnnen. 

Ich bin mir wohl bewuCt, durch die raitgeteilten Beobachtungen 
nur die ersten Anregungen liber die Atiologie der Leukamie als 
Sporozoeninfektion gegeben zu haben, hoffe aber, daC damit die Bahn 
fur weitere wissenschaftliche Arbeit, sowie fiir die Aufstellung einer 
Pathologic der Leukamie auf atiologischer Grundiage, und fiir die 
Auffassung der Leukamie als einer chronischen Infektionskrankheit 
in einer bestimmteren Richtuug als bisher erOffnet ist. HofEentlich 
ist die Zeit nicht zu feme, da sich an die atiologische Pathologic auch 
cine atiologische Therapie der Leukamie anschlicGen wird. 

Das Objekt fiir die vorliegendeu Untersuchungen konnte nur 
zum Teil hier in Innsbruck beschafft werden , da Leukamie hier 
immerhin nur einen seltenen Befund darstellt; die Herren Professoren 
V. RoKiTANSKY, PoMMER uud Loos habcu mir in der entgegenkommend- 
sten Weise das ihnen zu Gebote stehende Kranken- und Leichen- 
material zur Verfiigung gestellt; nicht minder wurde ich von Herrn 
Dozenten Dr. Posselt, Assistenten der medizinischen Klinik in Inns- 
bruck, durch Uberlassung alterer und frisch hergestellter Bluttrocken- 
praparate leukamischer und pseudoleukamischer Kranker unterstiitzt, 
Aufierdem erhielt ich auf mein Ersuchen Bluttrockenpraparate noch 
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von folgenden Herren und Anstalten mit der grOCten Bereitwilligkeit 
zugesandt: Hofrat Prof. Dr. Neusser in Wien, sowie sein Assistent 
Dr. W. TDrck, Prof. Dr. v. Jaksgh in Prag, Hofrat Prof. Dr. Knoll 
damals in Prag, Prof. Dr. Kraus in Graz, Prof. Dr. Gluzinski in 
Lemberg, Prof. Dr. v. Limbeck in Wien, Geh.-Rat Prof. Dr. Ehrlich, 
Prof. Dr. Grawitz und Prof. Dr. A. Fraenkel in Berlin, Dozent Dr. 
KOhnau in Breslau und das Institut fiir Unfallheilkunde in Breslau. 

Leichenmaterial erhielt ich auf mein Ersuchen von Herm Geh.- 
Rat Prof. Dr. R. Virchow, Prosektor Dr. Benda in Berlin, von Herm 
Hofrat Prof. Dr. Weighselbaum in Wien, von Herm Hofrat Prof. Dr. 
Churi in Prag, sowie vom Herrn Gemeindearzt Dr. A. Majoni in 
Cortina d' Ampezzo (Tirol). Allen den genannten Herren und An- 
stalten sage ich auch an dieser Stelle meinen besten Dank; ohne 
ihre Unterstiitzung hatte die vorliegende Arbeit iiberhaupt nicht 
unternommen werden konnen. 

Auch die Verlagsbuchhandlung kam in iiberaus anerkennens- 
werter Weise alien meinen Wiinschen bei der Ausstattung dieses 
Werkes, namentlich bei der Wiedergabe der Photo^ramme (Tafel X) 
entgegen. 

Innsbruck im Juli 1899. 

L6wit 



I n h a 1 1. 



S«ite 

Vorwort und Inhaltsangabe I — VI 

I. Teil. Unterauchungen am Menschen 1—126 

Eapitel I. Einleitong 1 — 9 

Kapitel IT. Uniersuchungsmethode (vgl. Kapitel XIX) .... 9 — 24 
Kapitel III. UntersuohaDg des peripheren Blutes myelflmischer Indivi- 

duen ; spezifische Kdrper 24—33 

Kapitel IV. Unterscheidung der spezifischen KOrper des myelftmischen 

Bitttes voD andern fthnlichen Bildungen 34—44 

Kapitel V. Kontrolluntersachiingen am Blute vod Menschen und Tieren 44 — 46 
Kapitel YI. Weitere Beschreibung der spezifischen KOrper im myel- 

i&mischen Blute 46—68 

a) IJntersnchimg des nicht fixierten Blntes 47 — 52 

b) Form nnd Grafie der spezifischen K5rper 52—53 

c) Segmentierung (Sporalation) an den spezifischen K5rpem . 53—57 

d) Differenzierung in Ekto- und Entoplasma 57 

e) GeiBelformen der spezifischen KOrper 57—60 

f) Sichel- Oder Navikelform der spezifischen KOrper; dimorpher Ent- 
wickelungsgang 60—68 

Kapitel YII. Die spezifischen KOrper in den Leichenorganen bei Myelftmie 68—84 
Kapitel YIIL Die spezifischen KOrper im peripheren Blute der ver- 

schiedenen Fulle von Myelftmie 84—91 

Kapitel IX. Die Deutung der spezifischen Kdrper bei Myelftmie; Haem- 

amoeba leukaemiae magna 91 — 103 

Kapitel X. Leukocytftre Parasiten bei Lymphftmie; Haemamoeba leu- 
kaemiae parva (vivax) 104 — 118 

Kapitel XL £in Fall von Anaemia pseudoleukaemica infantilis 118 — 122 

Kapitel XII. Ein Fall von Psendoleukflmie beim Erwachsenen 122 — 126 

n. Tell. Untersnchnngen und Infektionsversnche bei Tieren 127—239 

Kapitel XIII. Untersuchung einer leukftmischen Schweinemilz 129—130 

Kapitel XIY. Leukftmische Infektion beim Kaninchen 130—229 

a) Litteratnrangaben fiber Leukftmie und leukftmische Infektion bei 

Tieren; Methude der Infektion 130—139 



— VIII — 

Seito 

b) Krankengeschichten der infizierten Eaninchen Debet Sektions- 

befund 139-173 

c) HftniamObenbefund im Blnte der iDfizierten EanincbeD; Ver- 

halten der Hftmam5ben gegen Jodldsungen 173—190 

d) Beobachtong der Parasiten im nicht fixierten (frischen) Blute 

der infizierten Kaninchen 190—198 

e) Die Yer&nderongen der Menge und Beschaffenheit der Leuko- 
cyten and Erythrocyten bei den infizierten Eanincben; Kontroll- 
versuche 198—206 

f) Die blutzellenbildenden Organe bei den infizierten Eaninchen . 206—216 

g) Das Aoftreten von Albomosen im Hame der leukftmisch in- 
fizierten EanincbeD. Von Dr. L. Eirchhatr, AssisteDt am In- 
stitute far allgemeine und ezperimentelle Pathologie in Innsbruck 216 — 228 

h) Infektionsversuche an andem Tieren 228—229 

K a pit el XY. Die Stellung der leukftmischen Infektion beim Eaninchen 229—235 
Eapitel XVI. EiiDstliche Kulturversuche mit der Haemamoeba leu- 

kaemiae magna 235 — 239 

Eapitel XVII. Die Pathologie der Leukamie 240—253 

Eapitel XVIII. tJber Phagocytose am leukftmischen Blute. Von Dr. 

L. EiRCHMAYR, Assistent am Institute fttr allgemeine nod experim. 

Pathologie in Innsbruck 253—259 

Anhang. Eapitel XIX. Kine spezifische Fftrbungsmethode fiir die 

Haemamoeba leukaemiae magna . . . m 259—276 

Erklftrung zu den Tafeln I— X 277—280 



I. Teil. 

Untersuchungen am Menschen. 



Low it, Atiologie u. Pathol, d. LeukSmie. 
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Kapitel I. 

Einleitnng. 



Die Atiologie der Leukamie mufi heute noch als ein nahezu vollig 
dunkles Gebiet bezeichnet werden. Die Krankheitsursache ist trotz 
mehrfacher darauf gerichteter Untersuchungen bisher nicht gefunden 
worden und damit fehlt auch ein wesentlicher, vielleicht der wesent- 
lichste Faktor fiir das Yerstandnis dieser eigenartigen Erkrankung des 
Blutes und der blutzellenbildenden Organe, die seit ihrer wissenschaft- 
lichen Entdeckung durch Virchow^) im Jahre 1845 das Interesse der 
Pathologen im hohen Grade wach erhalten hat. Wir besitzen zwar dank 
den intensiven Untersuchungen zahlreicher Autoren iiber die veranderte 
Blut- und OrganbeschafFenheit bei der Leukamie eine Unsumme oft 
geradezu verwirrender Detailkenntnisse, aber das Wesen derselben, die 
Beziehung der Krankheitsursache zur Krankheitserscheinung, das Yer- 
standnis der Krankheitserscheinungen und ihre Zuriickfiihrung auf 
gestorte Organfunktionen, ist zum Teile ganz ungeklart, zum Teile aber 
ruht sie auf hypothetischer Grundlage. Diese Liicken sind auch in der 
eingehenden und geistreichen jiingsten Zusammenstellung iiber diese 
Krankheit zu erkennen, die unsem besten Kenner der leukamischen 
Blutveranderungen, Ehrlich*), zum Autor hat, und die sich vorwiegend 
auf morphologische Untersuchungen der Blutzellen stiitzt. 

Wahrend namlich einesteils durch Ehrlich und seine Schiller eine 
Reihe von Merkmalen festgestellt wurden, welche eine scharfe nicht bloB 
quantitative sondem auch qualitative Scheidung des leukamischen vom 
leukocytotischem Blute ermoglichen und auf diese Weise eine gut begrenzte 
Trennung der Leukocytose von der Leukamie gestatten, wird anderseits 
gerade von Ehrlich in der genannten Monographic die Leukamie als eine 
gemischte Leukocytose bezeichnet, und hierdurch wiederum eine nahere 
Beziehung dieser beiden Prozesse zu einander statuiert, die allerdings 
hauptsachlich nur dem Namen nach dadurch hergestellt wird, dafi auch 
die Leukocytenvermehrung bei der Leukamie als Leukocytose bezeichnet 

1) ViRCHows Archiv etc. Bd. I. 1847. S. 547 f. Bd. 2. 1849. S. 587 f. Bd. 5. 
1853. S. 43 f. und CeUularoathologie. 4. Aoflage BerliD 1871. S. 201 f. Ges. Ab- 
haodlg. z. wiss. Mediz. Frankfurt a. M. 1856. S. 190 f. u. 212 f. 

^) Ehrlich-Lazarus, Die Anftmie I. Abteilung. Wien, HAidkr 1898. VIII. Bd. 
I. Teil der Spez. Pathologie und Therapie, herausgegeben von H. Nothnagcl. 
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wird. Aber die Leukocytenvermehrung ist bei beiden Prozessen, der Leu- 
kocytose und der Leukamie, auch auf Grund der EHRLicH'schen Angaben 
ihrem Wesen nach doch eine verschiedene. Wahrend naralich bei der 
Leukocytose nur eine vermehrte Zufuhr der polynuklearen neutrophilen, 
oder der polynuklearen eosinophilen oder der mononuklearen Leuko- 
cyten zum Blute stattfindet, gelangen bei der einen Form der Leukamie 
und zwar bei der sogenannten myelogenen Leukamie die verschiedenen 
kornchenfiihrenden Leukocyten gleichzeitig, darunter auch solche mono- 
nukleare Elemente in die Blutbahn, welche sich normalerweise nicht im 
stromenden Blute, sondern nur in gewissen blutzellenbildenden Organen 
(dem Knochenmarke) vorfinden, weshalb ja gerade diese Form der 
Leukamie auf die Knochenmarkserkrankung zuriickgefiibrt und nach ihr 
benannt wird. Auf diese Weise unterscheidet Ehrlich die sogenannten 
myelamischen Formen der Leukamie (Myelamie), die er als eine durch 
chemotaktische Reize bedingte aktive Einwanderung nicht nur der 
fertigen polynuklearen Elemente, sondern auch ihrer mononuklearen 
eosinophilen wie neutrophilen Vorstufen aus dem Knochenmarke in das 
Blut bezeichnet, und sie daher mit grofier Wahrscheinlichkeit den 
aktiven Leukocytosen zurechnet, bei welchen vorwiegend mit amoboider 
Eigenbewegung behaftete Leukocyten in die Blutbahn gelangen, im Gegen- 
satze zu den sogenannten lymphamischen Formen der Leukamie (Lymph- 
amie), die Ehrlich von der Myelamie scharf abtrennt und den passiven 
Leukocytosen oder Lymphocytosen zurechnet, bei welchen die ^Ver- 
mehrung der Lymphzellen durch eine passive Einschwemmung in das 
Blut und nicht durch eine aktive, chemischen Reizen folgende Emigration 
bedingt ist*'^), und die Ehrlich geneigt ist, auch atiologisch von der 
Myelamie abzutrennen*) und auf eine Erkrankung der Lymphdriisen 
zuriickzufiihren. 

Die hypothetische Grundlage dieser konsequent durchgefiihrten 
EHRLicn'schen Anschauung iiber das Wesen des leukamischen Krank- 
heitsprozesses liegt in der Annahme, daB bei der sogenannten Myelamie 
eine aktive Einwanderung verschiedener Leukocytenformen in das Blut, 
bei der sogenannten Lymphamie hingegen eine passive Einschwemmung 
von Lymphzellen in das Blut erfolgt, und daB bei der Myelamie eine 
primare Knochenmarkserkrankung, bei der Lymphamie eine primare 
Lymphdriisenerkrankung vorliegt. Eine scharfe Sonderung der beiden 
Leukamieformen ist hiermit auch ihrer Entstehung nach jedenfalls 
erfolgt, ohne daB damit die difFerente Entstehungsart dieser beiden 
Leukamieformen geklart erschiene. Im iibrigen steht Ehrlich durch 
die Feststellung der Beziehungen zwischen Leukamie und Leukocytose 
auf dem Boden der urspriinglichen Annahme Virchow's, der von vome- 
herein beide Prozesse als zusammengehorige Erscheinung ansprach und 
noch in seiner Cellularpathologie folgende Abgrenzung anfiihrt: .^Die 
Leukamie ist demnach eine Art von dauerhafter, progressiver Leuko- 
cytose; diese dagegen in ihren einfachen Formen stellt einen voriiber- 
gehenden, an zeitweilige Zustande gewisser Organe gekniipften Vorgang 
dar^ ^). Die folgenden Beobachtungen werden aber Anhaltspunkte dafiir 
erbringen, daB allerdings die Leukocytenvermehrung beiden Prozessen 
gemeinsam ist^ daB aber die Ursache dieser Vermehrung hochst wahr- 



1) 1. c. S. 117. 
8) 1. c. S. 116. 
3) 1. c. 8. 204. 
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scheinlich bei der Leukamie eine besondere, spezifische ist, die bei der 
Leukocytose nicht vorhanden ist, beide Prozesse daher wohl quantitativ 
und funktionell miteinander verglichen, qualitativ und atiologisch aber 
Yon einander getrennt werden miissen. 

Die bisherigen Untersuchungen liber die Atiologie der Leukamie, 
sofem von solchen iiberhaupt die Rede sein kann, haben einen naheren 
Einblick in die Krankheitsursache und das Krankheitswesen nicht erbracht. 

Noch in einer aus dem Jahre 1897 stammenden, unter Moslers 
Leitung gearbeiteten Inauguraldissertation von Richard Wagner^) wird 
unsere Unkenntnis in dieser Frage hervorgehoben. Nachdem ein spezi- 
fischer Erreger der Leukamie bis dahin trotz mehrfacher darauf 
gerichteter Untersuchungen nicht nachgewiesen werden konnte, wird 
die Atiologie der Leukamie in Beziehung gebracht zu vorausgegangenen 
Erkrankungen und hierbei namentlich Intermittens, Lues, Skrofulose, 
Rhachitis und die dabei auftretenden chronischen Darmkatarrhe, Typhus, 
Storungen der Geschlechtsfunktion, korperliche und geistige uberan- 
strengung, traumatische Einfliisse und Pseudoleukamie besprochen und 
zum Teil mit Beispielen belegt. Die Frage, ob die Leukamie als 
Infektionskrankheit aufzufassen ist, wird auch von Wagner gestreift 
und nach einer kurzen Litteraturzusammenstellung folgendermafien beant- 
wortet: ;,Wie man aus diesen kurzen Angaben ersehen kann, ist der 
Erreger der Leukamie zunachst unbekannt; iiberhaupt wird wohl diese 
Frage noch lange offen bleiben, denn aus alien bisherigen Impfversuchen 
teils mit den Reinkulturen der angeblichen Erreger, teils mit leukamischem 
Blute selbst hat sich bis jetzt noch nie ein positives Resultat ergeben. 
SoUte sich auch wirklich im Laufe der Jahre ein spezifischer Erreger 
herausstellen, soviel ist sicher, dafi die friiher beschriebenen atiologischen 
Momente zum mindesten eine Disposition des betreffenden Individuums 
fiir die Leukamie schafifen.^ 

Die Frage der experimentellen Erzeugung der Leukamie am Tiere 
war namlich bereits friiher in einer gleichfalls unter Moslers Leitung 
gearbeiteten Inauguraldissertation von Curt Nette*), auf die wir noch 
mehrfaci werden zuriickzukommen haben, in negativem Sinne beantwortet 
worden. Nachdem bereits Mosler*) und Bollinger*) friiher die Trans- 
fusion leukamischen Blutes auf Hunde und Eaninchen ohne jeden Erfolg 
versucht hatten, verwendete Nette zu seinen Versuchen Schweine, weil 
bei diesen Tieren thatsachlich Leukamie vorkommt, und AfFen, als eine 
dem Menschen nahestehende Tierart; auBerdem wurden aber auch noch 
Kaninchen, Mause und Hiihner, samtliche Tiere aber mit negativem 
Erfolge benutzt. Die Methode der tJberimpfung bestand bei Nette 
in der intravenosen, intraperitonealen oder subcutanen Injektion des 
defibrinierten leukamischen Blutes und auBerdem in der intraperi- 
tonealen Einnahung leukamischer Milz bei einem AflFen und zwei Schweinen. 
Trotz dieses negativen Erfolges giebt aber Nette der HofFnung Ausdruck, 
dafi bei Modifikation der Uberimpfungsmethode die kiinstliche tJber- 
tragung der Leukamie auf Tiere doch gelingen werde und sein Lehrer 
MosLER ^verspricht sich einen besseren Erfolg, wenn der aus der 
Leukamiemilz gepreBte Saft injiziert worden ware, da man annehmen 



') Die Atiologie der Leakiimie. Inaugur.-Di88ert.-Greifswald 1897. 

2) Ist Leuk&mie eine Infektionskrankheit. Inaugar.-Dissert. Greifswald 1890. 

S) Die Pathologie und Therapie der Leak&niie. Berlin 1872. 

*) ViRCHows Archiv etc. 1874. Bd. 59. S. 341 f. 
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konnte, dafi in diesem der infektiose Stofif am reichlichsten enthalten 
ist^. Bei den spater anzufiibrenden kiinstlichen tFbertragungsversuchen 
der Leukamie auf Tiere wurde, ohne dafi mir iibrigens diese Notiz 
damals bekannt war, diese letztere Methode aus spater anzufiibrenden 
Griinden ausschliefilich verwendet. 

Direkte Beobacbtungen am Menscben batten die Annabme bereits 
seit lange nabegelegt, dafi die Leukamie in mancben Fallen unter 
dem Bilde einer Infektionskrankheit verlauft. In diesem Sinne batten 
sicb bereits Friedreich^) und Leber ^) ausgesprocben ; seit dem ge- 
naueren Studium der akuten Falle von Leukamie durcb Ebstein^) 
und durcb Fraenkel*) bat aber diese Annabme speziell fiir die akute 
Leukamie, die sicb im wesentlicben als eine in kurzer Zeit meistens mit 
Fieberbewegungen und bamorrbagiscber Diathese zum Tode fiibrende 
Lympbamie darstellt, immer mehr an Verbreitung gewonnen. Lidessen 
konnte weder in den Fallen von Ebstein und Fraenkel nocb in jenen 
von Eichhorst*), Guttmann®), Litten*^), Askanasy®), Hinterberger ^) , 
Obrastzow'®), Mum"^), Hindenburg ^^) u. a. m. ein gesicberter Anbalts- 
punkt fiir die infektiose Natur der Leukamie gewonnen werden. 

Seitdem icb durcb meine Untersucbungen^') am leukamiscben Blute 
und an den Leicbenorganen leukamiscber Individuen zu der Anscbauung 
gefiibrt worden war, dafi bei der Leukamie wabrscbeinlicb die norraale 
Cmwandlung der ein- in mebrkemige Leukocyten im Blute selbst be- 
eintracbtigt ist, so dafi die so massenbafte Ansammlung der weifien 
Blutzellen im leukamiscben Blute teilweise wenigstens auf diese bebinderte 
Umwandlung zuriickgefiibrt werden kann, und seitdem icb den Nacb- 
weis fiibren konnte, dafi zablreicbe Leukocyten des leukamiscben 
Blutes die Fabigkeit amoboide Bewegungen auszufubren, zum grofien 
Teile verloren baben, drangte sicb mir bei jedem neuen Falle von 
Leukamie, den icb zu untersucben Gelegenbeit batte, die Vermutung 
auf, dafi die Leukocyten selbst krankbafte Veranderungen bei diesem 
Prozesse erfabren baben, dafi moglicherweise in ibnen selbst etwas 
vorgebt oder entbalten ist, was die Ursacbe ibrer so massenbaften 
Gegenwart im leukamiscben Blute darstellt. Dabei wurde icb vornebm- 
licb von dem Gedanken geleitet, dafi bakterielle oder parasrolre Ein- 
scbliisse iiberbaupt in den Leukocyten bei der Leukamie vor allem be- 
acbtet werden miifiten, da diese moglicberweise selbst das veranlassende 
Moment fiir die krankbafte Vermebrung und Veranderung der Leukocyten 
bei der Leukamie darstellen konnten. 

Icb bescbrankte micb dabei zunacbst ausscbliefilicb auf die 
tinktorielle Untersucbung der Leukocyten und des leukamiscben Blutes 



1) ViRCHows Archiv etc. 1857. Bd. 12. 

2) Grakfes Archiv f. Ophthalmologie 1878. Bd. 24. 

3) Deutsch. Archiv f. klin. Mediz. 1889. Bd. 44. S. 843. 
*) Deutsch. mediz. Wochenschr. 1895. Nr. 39—43. 

6) ViRCHOWs Archiv etc. Bd. 130. S. 365. 

«) Berl. klinische Wochenschr. 1891. Nr. 46. 

7) Yerhandlungen d. Kong. f. innere Mediz. 1892. 

8) ViRCHows Archiv etc. 1894. Bd. 137. S. 1. 

9) Deutsch. Arch. f. klin. Mediz 1891. Bd. 48. S. 324. 
10) Deutsch. mediz. Wochenschr. 1890. S. 1160. 

Ji) Journal of pathology and bacteriol. 1893. Vol. I. p. 131. 

12) Deutsch. Arch. f. klinisch. Mediz. 1894. Bd. 54. S. 209. 

13) Sitzungsber. d. K. Akad. d. Wiss. in Wien 1885. III. Abth. Bd. 92. S. 22 f. 
und ebendaselbst 1887. III. Abthlg. Bd. 95. S. 227 f. 
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iiberhaupt, da der farberische oder im frisclien ungefarbten Praparate 
ermoglichte Nachweis etwaiger fremdartiger oder parasitarer Einschliisse 
in den Leukocyten vor allem gelungen sein muBte, und als erstes 
Postulat der angefiihrten Vermutung zunachst von groBter Wichtigkeit 
erschien. AUein ich war in jahrelang fortgefiihrten und immer wieder 
aufgenommenen Versuchen nicht gliicklicher als meine Vorganger, die 
entweder in gleicher Weise, oder durch direkte bakteriologische Unter- 
suchungen am erkrankten Menschen den Krankheitserreger der Leukamie 
nachzuweisen versuchten (Klebs^), Gabbi und Barbacci*), Combenal'), 

OSTERWALD*), Ma JOCCffl uud PiCCHINI *), BONARDI®), KlEIN ^), WeBER®), HiNTER- 

berger®), Vedrelli^^), Kelsch und Vaillard^^), Claudio Ferni^^, Paw- 
lowskt"), Salander und Hoffsten^*), Ebstein**), Fraenkel^*), Eiken- 
busch"), Litten^®), Richter^^), Bonvicini*®) und viele andere. 

Ebenso wenig ist durch die neueren Angaben von Verranus A.Moore**) 
iiber eine sogenannte infektiose Leukamie bei Hiihnem die Atiologie der 
menschlichen Leukamie tangiert worden. Bei den spontan und kiinstlich mit 
dem reingeziichteten Krankheitserreger — einer neuen Species (Bacillus 
sanguinarium), welche gewisseEigenschaften des Bacillus coli, Bacillus typhi 
und des Bacillus der Schweinechoiera vereinigt — infizierten Hiihnem tritt 
eine tjrpische, mit starker fieberhafter Tempexatursteigerung einhergehende 
Infektionskrankheit auf, welche innerhalb weniger Tage in der Kegel letal 
endigt. Dabei steigt die Zahl der Leukocyten im Blute machtig an, auf 
das 10 — 15fache der Normalzahl, wahrend die roten Blutkorperchen be- 
trachtlich an Zahl abnehmen. Auf diese beiden Momente bin halt sich 
Moore fiir berechtigt von einer infektiosen Leukamie bei Hiihnem zu 
sprechen. Es ist aber nach der vorliegenden Beschreibung gar nicht 
zweifelhaft, da6 der erwahnte ProzeB bei den Hiihnem als eine infektiose 
Leukocytose im Gefolge eines septischen Prozesses und nicht als Leukamie 
anzusprechen ist. Es kann nur zu einer Begriflfsverwirrung fiihren, wenn 
in einem solchen Falle von einer infektiosen Leukamie gesprochen wird. 



1) ViRCHOws Archiv etc. Bd. 38. S. 199, und Eulrnburgs Realencyklop&die 
Bd. I S. 357. 

i) Lo Sperimentale 1872 p. 407. 

5) Revue de M^decin 1872. 

*) v. Graefes Archiv f Ophthalmologie 1881. Bd. 27. Abt. III. S. 203. 

6) Giomale internaz. di scienz. med. 1886. 

6) Riv. gen. ital. di ain. med. 1889. Nr. 5—6. Ref. im Centrbl. far allgem. 
Pathol, etc. 1890. Bd. I. p. 369. 

7) Berl. Win. Wochensch. 1890. 

8) Mediz. Monatsschr. 1890. 

9) Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. 1891. Bd. 48. S. 324. 

10) Centrbl. f. d. mediz. Wiss. 1893. Nr. 33 und Arch. ital. di clin. med. Anno 
XXXII. part. IV. 

n) Annales de I'lnstitut Pasteur 1890. T. IV. 

12) Centralbl. f. Bakter. etc. 1890. VIII. S. 553. 

13) Deutsch. mediz. Wochenschr. 1892. S. 641. 

14) Jahrb. f. Kinderheilkunde 1885. S. 202. 

15) Deutsch. Archiv. f. klin. Mediz. 1889. Bd. 44. S. 343. 

16) Deutsch. mediz. Wochenschr. 1895. Nr. 39—43. 

17) Vber Leukftmie. Inang.-Dissert. Bonn 1889. 

18) Berl. klin. Wochenschr. 1883. Nr. 27 und Verhandlungen des XI. Kongr. f. 
innere Mediz. Wiesbaden 1892. S. 159. 

19) Charit^-Annalen 1896. Bd. 21. S. 299. 

20) Cit. nach Centrbl. f. Bakteriol. etc. 1897. Bd. 21. S. 211. 

21) Infectious leukaemia in fools; a bacterial disease frequently mistaken for 
fowlcholera. Twelfth and thirteenth annual reports of the Hui*eau of Animal Industiy 
for the fiscal year 1895 and 1896. Washington 1897. p. 185 f. 
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Ahnliche Bedenken gelten auch fiir den von Herrick ^) beschriebenen 
Fall von akuter Leukamie beim Menschen mit gleichzeitiger Strepto- 
kokkeninfektion, der mir iibrigens nur aus einem kurzen Referate 
bekannt ist, und fiir den von Bussenius*) erwahnten Fall von Maul- 
nnd Klauenseuche beim Menschen und Hinzutritt einer sogenannten 
akuten Leukamie. Die atiologische Abhangigkeit der beiden Prozesse 
von einander wird iibrigens auch von Bussenius nicht vertreten. 

Hier sei auch auf die auBerst wichtige Angabe von Mannaberg') 
hingewiesen, auf die wir noch zuriickzukommen haben werden, dem 
zweifellos das groBe Verdienst gebiihrt, als der erste protozoenahnliche 
Gebilde in den Leukocyten eines Falles von Lymphamie gesehen und 
als solche erkannt zu haben. Es handelt sich um Einschliisse scharf 
konturirter, ziemlich stark lichtbrechender, farbloser Gebilde in den 
Lymphocy ten dieses Falles (etwa in 8 ^/o derselben) , welche unregel- 
mafiige Formen zeigten, und haufig in Mehrzahl in den Lymphocyten ent- 
halten waren. Bin Teil dieser Korperchen zeigte langsame aber deut- 
liche amoboide Bewegung mit Aussendung von Fortsatzen aber ohne 
Ortswechsel, ein anderer Teil lieB keinerlei Bewegungserscheinungen er- 
kennen. Eine distinkte Farbung dieser Gebilde ist Mannaberg nicht 
gelungen, wodurch er in seiner Auffassung derselben als Protozoen 
wesentlich bestarkt wurde; er hat sie bei drei Fallen von gemischter 
Leukamie (Myelamie) sowie in zwei anderen Fallen von Lymphamie 
und einem Falle von akuter Leukamie im peripheren Blute vermiBt. 
Mannaberg giebt der Vermutung Ausdruck, daB die genannten Gebilde 
Protozoen sind. ^Namentlich die Formveranderung bei Zimmer- 
temperatur, die relativ schwere Farbbarkeit sind Momente, welche fur 
diese Auffassung sprechen wiirden. Auch begegneten mir haufig Bilder, 
welche an die Sporulationen der Malariaparasiten erinnern, indem sich 
zahlreiche kleine Korperchen gruppenweise vorfanden.^ Die nahere Be- 
ziehung dieser Befunde zu analogen im folgenden mitzuteilenden Beobach- 
tungen soil spater noch genauer erortert werden. 

An dieser Stelle sei auch noch darauf hingewiesen, daB Monro*) 
bei einem Falle von Leukamie im Herzmuskel eigenartige Korperchen 
auffand, iiber deren Natur ein sicherer AufschluB nicht gewonnen werden 
konnte, die aber moglicherweise parasitaren Ursprunges waren, und 
daB Gram*) in vier Fallen von Leukamie vergeblich nach malariaahn- 
lichen Parasiten im Blute gesucht hat. 

Die Mitwirkung parasitarer Verhaltnisse bei der Leukamie war 
bereits von VmcHOW ^) ins Auge gefaBt worden, indem er die Leukocyten 
als Trager eines kontagiosen Stoffes anspricht, durch welche dann als 
eine Art Metastase die heteroplastische Erkrankung anderer Organe 
hervorgerufen wird. Dieser Anschauung hatten sich Mosler*^) und 
Bollinger®) angeschlossen; allerdings handelt es sich dabei mehr um 
die sekundaren Metastasen bei Leukamie in den verschiedenen Organen 
und Geweben als um die primaren Veranderungen im Blute und in den 



1) JouFD. of Americ. med. assoc. 1897. Vol. 29. Nr. 4. p. 171. 

i') Arch. f. Laiyng. u. Rhinolog. 1897. Bd. VI. S, 1. 

3) Verhandlungei^ des XIV. Kongr. f. inner© Mediz. Wiesbaden 1896. S. 252 f. 

*) The Glasgow, med. Journal. May 1892. 

5) Hospitals-Tidende. 4 R6kke. Bd. II. p. 437. 

c) Die krankhaften GeschwQlste. Bd. II S. 575. 

7) Die Pathologie und Therapie der Leukamie. Berlin 1872. S. 62 f. 

8) VmcHows Archiv etc. 1874. Bd. 59. S. 341. 
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blutzellenbildenden Organen, immerhin war aber dadurch doch auf die 
Leukocyten selbst als die Trager oder Verbreiter der Krankheit auf- 
merksam gemacht worden. Auch Ebstein^) und Pel*) batten gewisse 
Formen von Leukamie und Pseudoleukamie geradezu als Infektions- 
krankheiten hervorgehoben und die mit chronischem Fieberverlauf ein- 
hergehenden Formen von Pseudoleukamie (chronisches Riickfallfieber 
nach Ebstein) gewissermafien als Bindeglied zur Febris intermittens be- 
zeichnet, 

Fiir mich gewann die Frage der Leukamie als einer Infektions- 
krankheit und die Mitwirkung parasitarer Verhaltnisse bei der Entsteh- 
ung derselben erst dann einen festeren Boden, als es mir gelang mittelst 
besonderer Farbungsverfahren in und an den Leukocyten des stromen- 
den Blutes und den lymphatischen Zellen der blutzellenbildenden Organe 
bei den verschiedenen Formen der Leukamie Gebilde nachzuweisen, 
welche bei der Beurtheilung einer parasitaren Entstehung der Leukamie 
jedenfalls werden in Betracht gezogen werden miissen, und als es mir 
dann weiterhin gelang auch bei Tieren durch intravasale Uberimpfung 
leukamischen Leichenmateriales vom Menschen kiinstlich einen der 
menschlichen Leukamie verwandten, meist cbronisch verlaufenden Krank- 
' heitsprozefi hervorzurufen , der sich von Tier auf Tier iibertragen liefi. 
Auf diese Farbungsverfahren soil nun naher eingegangen werden. 



Kapitel II. 



Untersuchungsmethode. 

(Vgl. auch Eap. XIX.) 



Farbt man die bei 110 — 115® erhitzten Deckglaspraparate 
leukamischen Blutes in der iiblichen Weise mit alkalischem Methylen- 
blau (LoFFLERs Blau), so ist von den im folgenden zu beschreibenden 
Bildern nichts oder hochstens nur Andeutungen zu sehen, die nur der 
mit diesen Verhaltnissen bereits Vertraute aufzufassen vermag. Geht 
man aber in der nachstehend zu beschreibenden Weise vor, so treten 
Besonderheiten zu Tage, von denen man sich wundern mu6, dafi sie 
bisher der Hauptsache nach nicht gesehen und nicht beschrieben worden 
sind, da sie bei Befolgung der sofort anzufiihrenden Farbungsverfahren 
und bei Anwendung guter Immersionslinsen ohne besondere Schwierig- 
keiten sichtbar sind, der Deutung aber immerhin nicht unbetrachtliche 
Schwierigkeiten entgegensetzen. 

Die in gebrauchlicher Weise hergestellten Deckglastrockenpraparate 
des leukamischen Blutes werden 1 — IV2 Stunden bei 110 — 115® gedorrt; 
ein zu starkes Erhitzen schadigt die Farbung, weshalb auch ein mehr- 



i) I c. 

2) Berl. klinische Wochenschr. 1887. 
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maliges Durchziehen des Deckglases durch die otfene Flamme nicht em- 
pfohlen werden kann; iibrigens kani) die Farbung auch bei dieser Art 
der Fixierung gelegentlich gelingen. Das abgekiihlte Praparat wird nun 
mit der beschickten Seite nach unten in ein Ursehalchen mit Loffler- 
schem Methylenblau gebracht und entsprechend erwarmt; je alter die 
Farbstoftlosung ist, desto charakteristischer fallt die Farbung aus, doch 
gelingt sie auch mit ganz frisch hergestellten Solutionen. Da die zu 
beschreibenden Gebilde sich intensiv metachroraatisch rot violett bis 
rotbraun farben, so liegt der Gedanke nahe, dafi die im nicht voU- 
standig reinen Methylenblau enthaltenen Beimengungen von Methylenrot 
und Methylenviolett das eigentlich farbende Prinzip darstellen. Bei der 
Verwendung des von Unna^) gerade zum Behufe metachromatischer 
Farbungen in die histologische Technik eingefuhrten polychromen 
Methylenblau fiir den vorliegenden Zweck ergab sich jedoch eine ent- 
schiedene tJberlegenheit des LoFFLERschen Blau. Zwar werden auch 
mit der erwarmten polychromen Methylenblaulosung die gleichen spater 
zu beschreibenden Gebilde gefarbt wie bei der LoFFLERschen Losung, 
aber die polychrome Methylenblau farbung fallt minder charakteristisch 
aus, da die spezifischen Koq)er von der Grundfarbung nicht so ent- 
schieden wie bei der LoFFLER-BIaufarbung abstechen. Fiir die Darstel- 
lung djer bei Lymphamie nachweisbaren spezifischen Korper erwies sich 
das polychrome Methylenblau ganz unbrauchbar. 

Die Farbung im LoFFLER-Blau wird nun in der Weise vorgenommen, 
daB die mit dem Praparate beschickte Farbenlosung iiber der oflFenen 
Flamme in der von GUnther®) angegebenen Weise leicht aber nicht bis 
zum Aufwallen erhitzt wird. Da man ja nur mit kleinen Fliissigkeits- 
mengen zu arbeiten braucht, so geniigt in der Kegel bereits eine zwei- 
malige Wiederholung des Annaherns und Entfernens des Uhrschalchens 
an resp. von der Flamme, bis deutliche Dampfwofkchen aus der Fliissig- 
keit aufsteigen. Dann wird das Uhrschalchen sich selbst iiberlassen, bis 
es voUig erkaltet ist, was 5 — 10 Minuten in Anspruch nimmt. LaBt 
man das Praparat kiirzere Zeit in der warmen Farblosimg, so fallt die 
Farbung unvoUkommen aus, indem nur ein Teil, und zwar gerade nur 
granulaahnliche Formen gefarbt werden, die hochst wahrscheinlich 
identisch sind mit den bereits bekannten basophilen Leukocytengranu- 
lationen, wahrend die groBeren charakteristisch en, im folgenden zu be- 
schreibenden Korper in- und auBerhalb der Leukocyten meistens ungefarbt 
bleiben. Wir haben es also bei den uns hier interessierenden Bildungen 
zweifellos mit schwer farbbaren Gebilden zu thun, die aber, einmal ge- 
farbt, ihren Farbstoflf auch den Entfarbungsmitteln gegeniiber energisch 
zuriickhalten. Die schwere Farbbarkeit der fraglichen Korper ist gewiB 
ein wesentlicher Grund dafiir, weshalb dieselben bisher nicht gefarbt 
und gesehen wurden. Damit steht auch in Ubereinstimmung, daB die 
Farbung der betreflfenden Bildungen ebenso unvoUkommen ausfallt, wenn 
dieselbe wahrend 10 — 15 Minuten und daruber in der Kalte (bei Zimmer- 
temperatur) vorgenommen wird als wie bei zu kurzer Einwirkung der 
warmen Farbenlosung. 

Nach vollendeter Farbung wird das Deckglas gut mit Wasser ab- 
gespiilt, dann in 0,3 °/o salzsaurera Alkohol diflferenziert, neuerdings mit 
Wasser abgespiilt, getrocknet und in iiblicher Weise in Lack einge- 

1) Zeitschrift f. wissensch. Mikroskopie 1892. Bd. YIII. 

2) EinfiihniDg in das Studiam der Bakteriologie etc. 5. Aufl. Leipzig 1898. S. 136. 
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schlossen. Die Differenzierung des Praparates lafit sich in verschiedenem 
Grade vornehmen. Entfarbt man sehr lange und selbst iiber die Zeit 
hinaus, wenn keine sichtbaren Farbstoffwolken an die Fliissigkeit abge- 
geben werden, so findet man die roten und die weifien Blutzellen des 
Praparates vollstandig entfarbt, in einzelnen Leukocytenkemen kann 
iibrigens auch dann noch ein lichtmattblauer Schimmer zuriickbleiben ; 
entfarbt man aber nur bis zu dem Zeitpunkte, wenn keine Farbstoff- 
wolken mehr an die Umgebung abgegeben werden, so bleibt eine manch- 
mal diffuse, manchraal aber mehr distinkte Kemfarbung bestehen. Die 
uns im folgenden beschaftigenden Gebilde, die in den beigegebenen Ab- 
bildungen dunkelschwarz gehalten sind, bleiben in beiden Fallen der 
Entfarbung stark metachromatisch gefarbt. Fiir die Auffindung und 
erste Beurteilung dieser Korper ist die maximale Entfarbung des 
Praparates jedenfalls von sehr grofiem Vorteil, da sie die fraglichen 
Gebilde als etwas stofflich Besonderes erkennen lafit, wahrend gleich- 
zeitig alle tibrigen Bestandteile der Zellen, speziell der Leukocyten, 
Protoplasma und Zellkeme, mit Ausnahme der bekannten basophilen 
Granula ungefarbt sind, deren Beziehungen zu den spezifischen frag- 
lichen Gebilden uns noch eingehend beschaftigen werden. 

Will man aber das Verhalten der fraglichen Korper zuden Blutzellen 
im allgemeinen und zu den Leukocyten im besonderen verfolgen, zu 
denen sie jedenfalls in innigster Beziehung stehen, so empfiehlt es sich 
die Entfarbung nicht bis zu dem soeben als maximal bezeichneten Grade 
zu treiben, sondern dieselbe zu unterbrechen, wenn die Kerne und zum 
Teil auch das Protoplasma der Leukocyten noch eine schwach blaue 
aber distinkte Farbung besitzen; die hierzu notwendige Zeit derAlkohol- 
einwirkung lemt man bald abschatzen, sie ist iibrigens bei den ver- 
schiedenen Leukamiefallen, deren Blut untersucht wurde, eine wechselnde 
gewesen. Die fraglichen Gebilde traten auch dann, abgesehen von ihrer 
charakteristischen Gestalt und Form, durch ihre metachromatische 
Farbung scharf hervor. 

Allerdings wird man sich stets vor einer Verwechselung mit den 
basophilen Leukocytengranulis, die ja gleichfalls metachromatisch gefarbt 
sind, ferner vor einer Verwechselung mit anderweitigen phagocytaren 
Leukocyteneinschliissen , an denen gleichfalls gelegentlich eine leichte 
Metachromasie beobachtet werden konnte, sowie vor einer Verwechselung 
mit den Produkten des degenerativen Kern- und Zellzerfalles zu schiitzen 
haben, die ja eingehend von Gumprecht^), Kronig*) und von anderen 
bei leukiimischen und schweren anamischen Zustanden verfolgt worden 
sind. Schon im stromenden Blute sind nun diese Unterscheidungen, 
auf die jedenfalls ein ganz besonderes Augenmerk zu richten ist, mit 
grossen Schwierigkeiten verkniipft, und wir werden auf die differentiellen 
Merkmale bei der genaueren Beschreibung der fraglichen spezifischen 
Korper noch zuriickzukommen haben, noch weit schwieriger aber ist die 
Differenzierung in den blutzellenbildenden Organen. Ein wichtiges Unter- 
scheidungsmerkmal soil gleich an dieser Stelle angefiihrt werden. 

Behandelt man namlich ein Deckglastrockenpraparat des leuka- 
mischen Blutes, in welchem auf Grund diesbeztiglicher Untersuchungen 
in anderen vom gleichen Blute zu gleicher Zeit hergestellten Praparaten 



1) Deutsch. Archiv f. klinische Mediz. 1896. Bd. 57. S. 523 f. 
s) YerhandlungeD des 15. Kongresses f. innere Medizin zu Berlin. Wiesbaden 
1897. S. 507. 
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der Nachweis der fraglichen spezifischen Korper bereits festgestellt worden 
ist, vor der Farbung mit Alkohol (96 % so sind die betreffenden Gebilde 
selbst nach kurzer Alkoholeinwirkung von 10 — 20 Minuten auch bei rite 
durchgefuhrter Farbung nicht mehr sichtbar, oder es sind nur Andeu- 
tungen derselben nachweisbar, die nur von dem Geiibten, und aiich von 
diesem nicht mehr mit voller Sicherheit aufgefasst werden konnen, 
wahrend die Farbung der spezifischen basischen Leukocytengranulationen, 
auf die hier das Hauptgewicht zu legen ist, sowie der phagocytaren 
Leukocyteneinschliisse und der Produkte des degenerativen Kem- und 
Zellzerfalles der Leukocyten durch die Alkoholbehandlung nicht alteriert 
wird. In diiFerentialdiagnostischer Beziebung ist dieses Moment gewifi 
von grofier Wichtigkeit. Um nun bei der Beurteilung desselben die 
notige Sicherheit zu erlangen, und um den Verdacht auszuschliefien, 
dafi in dem der Alkoholeinwirkung unterzogenen Praparate die frag- 
lichen spezifischen Bildungen vielleicht iiberhaupt nicht enthalten waren, 
empfiehlt es sich in der Weise vorzugehen, dafi das zu untersuchende 
Deckglastrockenpraparat mittelst eines feinen Diamantstriches in zwei 
Halften geteilt vv^ird, von denen die eine Halfte ohne Alkoholeinwirkung 
die andere nach derselben dem beschriebenem Farbungsverfahren unter- 
worfen wird. So wichtig nun auch dieses diflferentielle Merkmal ist, so 
ist es doch nur von relativem Werte, da dabei eine Untersuchung der zu 
unterscheidenden Bildungen nicht neben einander, sondern hinter ein- 
ander moglich ist. Immerhin kann man durch das betreflfende Verfahren 
einen Einblick in den Formenkreis der verschiedenen nach und vor 
der Alkoholeinwirkung noch farbbaren Bildungen gewinnen. 

Man konnte nun zunachst glauben, dafi der Verlust der Farbbar- 
keit der fraglichen Gebilde nach der Alkoholbehandlung auf eine Losung 
derselben im Alkohol hinweist. Die Untersuchung lehrt aber, dafi dem 
nicht so ist. Farbt man namlich nach der Alkoholbehandlung mit konzen- 
triertem wasserigen Methylenblau, oder mit der FRiEDLANDERschen Hama- 
toxylinlosung, so kann man das Vorhandensein der fraglichen Bildungen 
mit einiger MUhe doch noch konstatieren; sie sind dann in der Kegel 
nur ganz blafirosa oder blafiviolett und unvollstandig angefarbt, wo- 
durch sie eben schwer auffindbar werden, wahrend die basophilen Leuko- 
cytengranula und auch die anderen hier in Betracht kommenden Bil- 
dungen ihre gewohnliche metachromatische Farbung beibehalten haben. 
Ich halte es fiir das wahrscheinlichste , dafi durch den Alkohol nicht 
die fraglichen Gebilde selbst aufgelost werden, sondern dafi nur eine in 
ihnen enthaltene sich metachromatisch farbende Substanz entweder teil- 
weise oder vollstandig gelost wird, oder irgend eine nicht bekannte 
chemische Alteration erleidet, die ihre nachtragliche Farbung hindert, 
wahrend die metachromatisch sich farbende Substanz der basophilen 
Granula durch den Alkohol keine Alteration erfahrt, wodurch allerdings 
eine nicht unwesentliche DifFerenz dieser verschiedenen Bildungen gegeben 
erscheint. Man wird daher fiir die farberischen Darstellungen der frag- 
lichen Korper im leukamischen Bluttrockenpraparate die Anwendung 
von Alkohol vor der Farbung sorgfaltig vermeiden, und daher auch die 
Fixierung des Bluttrockenpraparates mit Alkohol-Athermischungen um- 
gehen miissen; dies gilt im gleichen Grade fiir die Gewinnung von 
Milzblut oder Milzsaft durch Milzpunktion am Lebenden, bei welcher 
die oft geiibte Sterilisierung der PRAVAzschen Spritze mit Alkohol und 
Ather nicht in Anwendung kommen darf. 

Aufier Methylenblau in Form des LoFFLERschen Blau wurden auch 



— 13 — 

noch Dahlia und Gentianaviolett in den gebrauchlichen wasserig-alkoholi- 
schen Losungen gleichfalls in der Warme zur Farbung der fraglichen 
Gebilde rait positivem Erfolge benutzt, ohne dafi aber dadurch eine 
Erweiterung oder Vertiefung unserer Kenntnisse iiber diese Korper er- 
zielt worden ware. Dagegen gelang die Farbung mit ebensolchen Safranin- 
und Fuchsinlosungen bei kurzer Farbongsdauer in der Warme nicht; 
ich kann aber dariiber kein Urteil abgeben, ob nicht eine geanderte 
Farbungsmethode, namentlich eine protrahierte Farbungsdauer, zu einem 
positiven Resultate auch fiir diese Farbstoffe ftihren wiirde. Spater 
raitzuteilende Beobachtungen an den blutzelienbildenden Organen sprechen 
wohl zu Gunsten einer solchen Vermutung. 

Dagegen ergaben Kresyl-Violett BB und Thionin (beide von den 
Farbwerken Miihlheim a/M.) etwas abweichende positive Befunde, die 
ich allerdings bisher nur in einem Falle von Leukamie erheben konnte, 
bei dem diese beiden Farbstoffe in konzentrierter wasseriger Losung 
(in der Warme) in Anwendung kamen (vergl. Kapitel XIX.). Das Kresyl- 
violett ergab nur unvollkommene Farbungen, die betreffenden Bildungen 
erschienen bei Vergleichung mit Farbungen im Methylenblau auffallend 
klein, nicht so distinkt und scharf gefarbt, als ob eine unvollstandige 
Farbung der fraglichen Korper vorlage ; ihr Farbenton war stark meta- 
chromatisch rot , aber nicht braun, welche Farbe nach der Angabe von 
Ehrlich^) die basophilen Leukocytengranula in Kresylviolett-R (Extra) 
annehmen. In dem von mir untersuchten Falle zeigten auch diese 
Granula ungefahr die gleiche metachromatische Farbe wie die fraglichen 
Korper. Im ganzen mochte ich die Farbung mit Kresyl-Violett fiir den 
vorliegenden Zweck vorlaufig noch nicht empfehlen , ohne indessen hier- 
iiber ein abschliefiendes Urteil abzugeben. 

Die Anwendung von Thionin in der Warme fiihrte nun aber zu 
dem auffallenden Befunde, daB in den fraglichen Korpern sehr haufig 
nur eine mehr oder minder grofie periphere Randzone gefarbt, eine 
centrale, meist runde oder ovale Zone ungefarbt erschien. Hiedurch 
kommen auBerst charakteristische Bilder zustande (Figg. 40. 41, 44, 
45, 65, 66), die eine Verwechselung mit irgend welchen anderen Bildungen 
nahezu unmoglich raachen. An den Mastzellengranulis babe ich etwas 
Ahnliches bei der Thioninfarbung in diesem Umfange nicht beobachtet, und 
ich mochte besonders hervorheben, dafi das eben erwahnte Verhalten der 
fraglichen Korper bei der Thioninfarbung nichts gemein hat mit der von 
Ehrlich^) und andern beschriebenen Hofbildung um die Mastzellen, die 
auch ich mehrfach gesehen habe, und daJi ein ahnliches Verhalten der 
fraglichen Korper bei Methylenblau-, Dahlia-, Gentianaviolett- und Kresyl- 
violettfarbungen niemals beobachtet wurde. Dabei mochte ich Nachdruck 
darauf legen, dafi die Thioninfarbung, wie es scheint, auch in der Kalte 
zu iiberzeugenden Bildern fiihrt. Die Anwendung des Thionins bei 
Zimmertemperatur laBt zwar gleichfalls die granulaartigen Bildungen 
aber daneben doch gleichfalls in charakteristischer Form und Beschaffen- 
heit die betreffenden, hier zu erortemden Bildungen hervortreten. Immer- 
hin haben die mit den kalten Losungen, namentlich im LoFFLER-Blau er- 
zielten Farbungen in manchen Objekten den Eindruck der Unvollstandig- 
keit gemacht, und es erscheint deshalb die Vermutung wohl berechtigt^ 
dafi bei den bisher gebrauchlichen basophilen Farbungsverfahren ein 

1) Die Anftmie etc. 1. c. S. 51. 

2) Die Anftmie etc. 1. c. S. 92. 
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Teil dieser Gebilde als basophile Granula angesprochen wurde, deren ver- 
mehrte Anwesenheit im leukamischen Blute ja allgemein zugegeben wird. 
Auf die Differenz dieser beiden Bildungen kommen wir noch zuriick. 

Das erwahnte Verhalten bei Thioninfarbungen legt den Gedanken 
nahe, daB die betreifeDden Gebilde aus zweierlei Substanzen bestehen, 
von denen die eine peripher gelagerte sich in Thionin farbt, die andere 
central gelagerte in Thionin jedoch vielfach ungefarbt bleibt, die jedoch 
alle beide sich mit Methylenblau farben lassen. Diese Vermutung ge- 
winnt noch dadurch an Wahrscheinlichkeit , da6 man auch bei der 
bloBen Methylenblaufarbung in den betreflFenden Bildungen vielfach den 
Eindruck erhalt, als ob sie aus einer centralen sich dunkler farbenden 
kernahnlichen und einer peripheren lichter metachromatisch gefarbten 
protoplasmaartigen Substanz bestiinden (Fig. 23, 25, 28 — 31, 37, 38). 
Wir werden auf diese Verhaltnisse noch genauer zuriickzukommen haben, 
anderseits liegt aber, da auch bei der Thioninfarbung kernahnliche 
Bildungen iin Innem der betreflfenden Gebilde erkannt werden konnen, 
(Fig. 41, 65, 66, 67) die Moglichkeit vor, dafi der centrale bei der 
Thioninfarbung lichte Teil eine vakuolenartigfe Bildung darstellt, die 
bei der LoFFLER-Blaufarbung gedeckt erscheint. 

Der Farbenton der betrefFenden Korper in und an den Leukocyten 
bei Leukaraie ist auch bei Thioninfarbung stark metachromatisch, ein 
dunkles Schwarzblau, das manchmal sogar einen Stich ins Braunrote 
aufweisen kann; die Thioninfarbung ist gleichfalls keine spezifische 
Farbung der betreffenden Bildungen andern sich analog farbenden Ge- 
bilden gegeniiber. Immerhin treten aber gerade bei der Thioninfarbung 
so charakteristische Formen hervor^ da£ schon diese allein fiir den mit 
diesen Verhaltnissen Vertrauten die Notwendigkeit einer Abtrennung 
derselben begriindet erscheinen lassen. Ob eine der Thioninfarbung 
vorausgehende Alkoholbehandlung des Blutpraparates einen analogen 
Effekt wie bei der LoFFLER-Blaufarbung ausiibt, ist nicht naher gepriift 
worden, dagegen habe ich wohl den Eindruck gewonnen, dafi der meta- 
chromatische Farbenton der hier als spezifische Gebilde bezeichneten 
Formen und der basophilen Leukocytengranula, sowie der Produkte des 
Kern- und Zellzerfalles der Leukocyten nicht der gleiche ist, ein Urn- 
stand, dem eine grossere Bedeutung jedenfalls nicht beizumessen ist. 
Ich werde fiir die hier in Betracht kommenden Gebilde im folgenden 
zunachst den Ausdruck der spezifischen Korper oder der spezifi- 
schen Gebilde gebrauchen, um dieselben anderen Formen gegeniiber 
auch dem Namen nach abzutrennen und verweise diesbeziiglich auf das 
folgende Kapitel. 

Farbt man die Blutpraparate in Thioninlosungen und unterwirft 
sie nachtraglich der entfarbenden Wirkung des sauren Alkohols, so 
nehmen diese spezifischen Bildungen einen eigenartigen rotgriinen Farben- 
ton in starkerer oder geringerer Intensitat je nach der Dauer der 
Alkoholwirkung an, wahrend an den basophilen Leukocytengranulationen 
und an den Produkten des Kern- und Zellzerfalles in den Leukocyten 
eine derartige Veranderung nicht eintritt; auch diese Diflferenz kann 
zur Unterscheidung der verschiedenartigen Bildungen im gefarbten 
Praparate mit herangezogen werden. Die erwahnte Farbennuance 
bleibt bei der Thioninfarbung nach der Alkoholeinwirkung noch bestehen, 
wenn Erythrocyten sowohl als auch Leukocyten, Zellprotoplasma und 
Zellkem derselben vollstandig entfarbt sind, oder nur noch einen blafi- 
blauen Schimmer besitzen. 
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Das eigenartige Bild, welches an den spezitischen Bildungen des 
leukamischen Blntes bei Thioninfarbungen eintritt, forderte zu Ver- 
suchen auf, den ungefarbten centralen Teil dieser Bildungen in einem 
anderen Farbenton zur Darstellung zu bringen und auf diese Weise 
yielleicht Doppelfarbungen zu erzielen, die einen tieferen Einblick in 
den Ban dieser fremdartigen Korper gestatten, als dies durch einfache 
Farbungen ermoglicht wird. Meine nach dieser Richtung bin unter- 
nommenen Versuche sind nicht sehr zahlreich, immerhin haben sie aber 
doch zu einem gewissen Ergebnisse bereits gefuhrt. Zunachst sei hervor- 
gehoben, dafi die Farbung der betreffenden Bildungen in Thionin auch 
in der Kalte bei Zimmertemperatur gelingt; eine Farbungsdauer von 
10—15 Minuten reicht dazu in der Kegel schon aus, wahrend eine 
Farbung im alkalischen Methylenblau ohne Erwarmen erfolglos ist. 
Weiterhin lag ja schon von vomherein der Gedanke nahe, nachdem ja 
das Methylenblau die supponierten beiden Substanzen der fraglichen 
Gebilde farbt, eine Doppelfarbung mit Methylenblau und Thionin zu 
versuchen. Thatsachlich gelang es auch, mit einer solchen Mischung 
am peripheren Blute nach einer Farbungsdauer von 15 Minuten bei 
Zimmertemperatur ganz analoge Bilder zu erhalten, wie sie das Methylen- 
blau allein heim Erwarmen der Farbenlosung ergiebt. Dabei erscheint 
es auf ein bestimmtes Mischungsverhaltnis der beiden Farbenlosungen 
nicht gerade anzukommen, doch habe ich diese Frage am peripheren 
Blute nicht genauer verfolgt, und mochte mich auch nicht mit Bestimmt- 
heit dariiber aussprechen, daB durch eine derartige Farbung thatsach- 
lich auf die Gegenwart von kemartigem Korpem im Innem der betreflfen- 
den Gebilde hingewiesen wird. 

Wahrend nun eine gleichzeitige Farbung der spezifischen Bildungen 
des leukamischen (myelamischen) Blutes in LoFFLER-Blaulosungen und der 
bekannten verschiedenartigen Ehrligh schen Leukocy tengranulationen 
bei nachtraglicher Anwendung der Ehrligh schen Triacidlosung in den 
daraufhin gerichteten Versuchen nicht gelingen wollte, konnte in den 
mit Thionin vorgefarbten Blutpraparaten bei nachtraglicher Triacidfarbung 
eine solche kombinierte Farbang sehr schon erzielt werden. Zu diesem 
Behufe wurde nach der Thioninfarbung (in der Warme) nur mit Wasser 
abgespiilt und das Praparat ohne Differenzierung in Alkohol neuerdings 
lufttrocken gemacht; hierauf wird sofort die Triacidfarbung angeschlossen, 
und, wenn erforderlich, kann nachtraglich, um deutlichere Kembilder 
zu erhalten, noch eine kurze Methylenblaufarbung vorgenommen werden. 
Man erhalt auf diese Weise ungemein instruktive Bilder, in welchen nicht 
nur die Farbungsdifferenz der spezifischen Korper von den verschiedenen 
Leukocy tengranulationen, sondern auch die Beziehung dieser Bildungen 
zu den verschiedenen Leukocytenformen des Blutes verfolgt werden kann. 
Die Praparate fallen um so instruktiver aus, je weniger sie vor der 
Triacidfarbung mit Alkohol in Beriihrung gebracht werden, weshalb ich 
auch die Entfarbung im sauren Alkohol fiir die nachtragliche Darstellung 
der Leukocytengranulationen ganz fallen liefi, was um so eher geschehen 
kann, als die Thioninlosung alle iibrigen Gebilde aufier den basophilen 
Granulationen und den spezifischen Korpem des leukamischen Blutes 
nur sehr schwach hellblau anfarbt, und weil diese blafiblaue Farb.ung 
bei der nachtraglichen Triacidfarbung nicht stort, vielleicht sogar von 
diesem Farbengemisch extrahiert wird. Ich habe mich durch besondere 
Versuche davon iiberzeugt, dafi eine nach der Triacidfarbung behufs 
besserer Darstellung der Kernformen noch hinzugefiigte kurze Methylen- 
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blaufarbung den durch die Triacidlosung bedingjten Farbenton der Leuko- 
cytengranula nicht alteriert. Der Umstand, dafi bei Methylenblaufarbung 
der spezifischen Korper eine nachtragliche Darstellung der Leukocyten- 
granulationen nicht gelingen wollte, ist moglicherweise darauf zuriick- 
zufiihren, dafi bei der MethyJenblaiifarbung die diiferenzierende Wirkung 
des saueren Alkohols nicht entbehrt werden kann, wodurch wahrschein- 
lich die Farbbarkeit der verschiedenen Granulationen in mehr oder 
minder hohem Grade beeintrachtigt wird. Die soeben beschriebene 
kombinierte Thionin- und Triacidfarbung liefert die schonsten Bilder, 
die ich bisher am myelamischen Blute erhalten konnte ; alle Verhaltnisse 
traten hier ungeraein distinkt hervor, sie ist jedenfalls fur das Studium 
der spezifischen Korper auf das warmste zu empfehlen. Namentlich 
tritt die Unterscheidung der sog, spezifischen Korper im myelamischen 
Blute nach Farbung und Form von den verschiedenen Leukocyten- 
granulationen an derartigen Praparaten mit grofier Scharfe hervor. Die 
LoFFLER-Blaufiirbung istzweifellosuniverseller, sie farbt an den spezifischen 
Korpem mehr, aber sie farbt auch sonst so vielerlei, dafi bei ihrer Ver- 
wendung nur mit der grofiten Vorsicht vorgegangen werden darf, und sie 
deckt durch die universellere Farbung auch manches Detail, das bei der 
oben erwahnten Methode hervortritt.. Jedenfalls erganzen sich die ver- 
schiedenen angefiihrten Farbemethoden in mancherlei Beziehung und sie 
werden auch, .wo es auf scharfe Unterscheidung ankommt, immer gleich- 
zeitig verwendet werden miissen. Wir werden bei der Besprechung der 
Unterscheidungsmerkmale der spezifischen Korper von ahnlichen Bildungen 
hierauf noch naher einzugehen haben. 

Alle voranstehend mitgeteilten Farbungsverfahren wurden am 
myelamischen Blute ausgearbeitet und durchgepriift, von dem mir zahl- 
reiche Praparate verschiedener Kranken zur Verfiigung standen. Von 
der lymphamischen Leukamie stand mir weit weniger Blutmaterial zu 
Gebote, und ich mufite mich hier vomehmlich darauf beschranken, die 
bei der Myelamie erprobten Methoden in einzelnen Fallen in Anwendung 
zu Ziehen. Selbstandige in verschiedener Weise variierte Fiirbungs- 
versuche konnten jedoch am lymphamischen Blute wegen der Beschriinkt- 
heit des Materiales nicht vorgenommen werden. Lange Zeit blieben 
auch die Versuche in den Leukocyten des lymphamischen Blutes die 
gleichen oder ahnliche spezifische Korper wie bei der Myelamie zu 
tinden, vollstandig resultatlos, was ja auch in meinen beiden vor- 
laufigen Mitteilungen iiber diesen Gegenstand zum Ausdrucke kommt^). 
Erst mit der Vervollkommnung der Farbungsverfahren und zwar sowohl 
der Methylenblau- als der Thioninfarbung konnten dann auch in einem 
Falle von Lymphamie Bildungen in den Leukocyten des stromenden 
Blutes, allerdings nur in beschrankter Menge, nachgewiesen werden, die 
wohl in Parallele zu den bei der Myelamie gemachten Befunden gesetzt 
werden konnen. Mein Urteil liber die diesbeziiglichen Verhaltnisse 
bei der Lymphamie stiitzt sich daher nicht auf so umfassende Unter- 
suchungen wie bei der Myelamie, ich halte mich aber doch bereits gegen- 
wartig zu der Anschauung fiir berechtigt, dafi auch bei der Lymphamie 
in den Leukocyten des stromenden Blutes mit den fiir die Myelamie 
ausgearbeiteten Farbungsverfahren spezifische Korper, wenn auch nur 
in sehr beschrankter Menge nachgewiesen werden konnen. Ob aber alle 



1) Centralbl. f. Bakteriol. etc. I. Abt. 1898. Bd. 23. S. 206 und Wien. klinische 
Wochen8chr. 1898. Nr. 20. 
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im vorausgehenden fiir die Farbung der spezifischen Gebilde im myelami- 
schen Blute angefiihrten Angaben, speziell das Verbalten gegen die 
Alkoholbehandlung der Blutpraparate, auch fiir die Lymphamie Geltung 
haben, vermag ich nicht anzugeben. 

Dagegen stellte die Untersuchung der Leichenorgane leukamischer 
Individuen und vor allem der blutzellenbildenden Organe dem Nachweise 
spezifischer Gebilde, wie sie im peripheren Bliite gefunden worden waren, 
sehr grofie Schwierigkeiten entgegen, die namentlich in der gesicherten 
AusschlieBung difFerenter sicli aber ahnlich farbender Bildungen gelegen 
waren. und die dann weiterhin auch mit dem Umstande rechnen muBten, 
daB die betreffenden Bildungen in den blutzellenbildenden Organen der 
Leiche moglicherweise eine andere Form und auch eine andere Beschaffen- 
heit besitzen konnen als die zugehorigen Gebilde des stromenden 
Blutes. 

Die Untersuchung der Leichenorgane geschah ausschlieBlich an 
Paraffinschnitten; die Organe wurden anfanglich, ehe ich iiber den Ein- 
fluB der Hartungsmittel auf die Farbbarkeit der betreffenden Korper 
orientiert war, in Alkohol, Formalin, Sublimat, FLEMMiNGscher Losung, 
MuLLERscher Fliissigkeit und in 5^/oiger Chromsaure fixiert. Formalin 
und alle Hartungsmittel, die Chromsaure oder chromsaure Salze ent- 
hielten, erwiesen sich aber fiir die farberische Darstellung der betreffen- 
den, spater zu beschreibenden Gebilde unbrauchbar, so daB ich gegen- 
wartig ausschlieBlich Alkohol und Sublimathartungen fiir diesen Zweck 
empfeblen kann. 

Die Anwendung des alkalischen Methylenblau im erwarmten und 
nicht erwarmten Zustande fiihrte nur zu Fehlerfolgen, auf die ich jedoch, 
da sie nicht ganz ohne Belang sind, etwas naher eingehen will. 

Werden die Organschnitte mit dem LoFFLERschen Blau in der 
Warrae gefarbt und dann im sauren Alkohol so lange entfarbt, bis keine 
Farbstoffwolken an die Fliissigkeit mehr abgegeben werden, hierauf in 
Xylol aufgehellt und in Lack eingeschlossen, so lassen sich Befunde 
erheben, die eine gewisse Beziehung zu den spezifischen Gebilden des 
peripheren Blutes erkennen lassen und thatsachlich durch einige Zeit 
auch in mir den Glauben erweckten, als ob damit bereits der Nachweis 
der spezifischen Korper allerdings in veranderter Form und Beschaffen- 
heit innerhalb der blutzellenbildenden Organe gelungen sei. Da die 
besondere Art der Aufhellung der Schnitte in Xylol fiir diese Befunde 
von besonderer Wichtigkeit ist, so will ich hierauf zuniichst in aller 
Kiirze eingehen. 

Weigert*) hat vor einiger Zeit die Aufhellung mit Xylol (statt mit 
atherischen Olen) fiir eine besondere Farbung der elastischen Fasem 
nach der von Welch angegebenen Abtupfungsmethode empfohlen. Ich 
verfahre in der Weise, daB die Praparate nach der Differenzierung aus 
dem 96® oigem Alkohol sofort in Xylol gelegt werden, der aber zunachst 
noch nicht aufhellend wirkt. Zu diesem Behufe muB das Xylol mittelst 
eines Luftstromes durch Anblasen, oder durch kraftiges Hin- und Her- 
fiihren des Deckglases in der Luft voUstandig entfernt werden, bis die 
Schnitte vollstandig trocken erscheinen. Je nachdem dieser Zustand 
sofort oder erst allmaUich erreicht wird, tritt auch die Aufhellung durch 



1) Centralbl. f. allgem. Pathol, etc. 1898. Bd. 9. S. 289. 
Ldwit, Atiologie n. Pathol, d. Leukftmie. 
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Xylol schon nach der ersten Trocknung an der Luft oder erst nach 
mehrmaliger Wiederholung des Prozesses ein. 

An derartig hergestellten in alkalischem Methylenblau gefarbten 
Praparaten aus den blutzellenbildenden Organen leukamischer Individuen, 
sowohl bei Myelamie als bei Lymphamie, eventuell aus anderen Organen 
mit sekundaren Lymphombildungen, treten nun eigenartige Korper mit 
nicht sehr intensiver aber doch deutlicher metachromatischer Farbung 
hervor, wahrend die iibrigen Zellen und ihre Kerne vollstandig oder nahe- 
zu vollstandig entfarbt sind. Ich verweise wegen dieser Korper zunachst 
auf die Figuren 1 — 18, Taf. I. Bei der Betrachtung derselben fallt 
sofort auf, dafi sich die dunkelgelarbten Korper den lymphatischen 
Zellen der verschiedenen blutzellenbildenden Organe innig anlagem und 
sich vielfach dem auBeren Umfange dieser Zellen, wenn auch nicht 
seiner ganzen Ausdehnung nach direkt anschmiegen (Fig. 5, 6, 7, 8, 
11, 12, 18), oft geradezu in den Zellen selbst gelegen sind (Fig. 1, 2, 
3, 4, 14b, 15), oft aber auch nur interstitiell im intercellularen Stiitz- 
gewebe angetroffen werden (Fig. 7, 8, 10, 13, 14a, 17), manchmal im 
innigen Kontakte mit den Zellen, manchmal aber auch ohne direkte Be- 
ziehung zu ihnen. Die Form dieser Gebilde ist verschiedenartig, doch 
herrscht die Flaschen-, Birn- und Halbmondform vor; es kann wohl 
kaum einem Zweifel unterliegen, dafi die Form dieser dunkelgefarbten 
Korper hauptsachlich durch den ihnen zur Verfiigung stehenden Raum 
in der Zelle zwischen Zellkern und Zellenperipherie, sowie durch den 
intercellularen Kaum zwischen den Zellen, wo sie hochstwahrscheinlich 
im interstitiellen Bindegewebe selbst gelegen sind, bedingt wird. 

Ich war lange geneigt^), diese eigenartigen Gebilde mit den im 
peripheren Blute der Leukamiker speziell bei der Myelamie nach- 
gewiesenen spezifischen Korpern in Zusamraenhang zu bringen und sie 
als die Form anzusehen, in welcher diese spezifischen Korper des peri- 
pheren Blutes in den blutzellenbildenden Organen der an Leukamie 
verstorbenen Individuen sich wiederfinden, trotz der mehrfachen 
Differenzen, welche ja zweifellos zwischen diesen beiden Formen be- 
stehen. 

Diese Anschauung mufite aber fallen gelassen werden, und ich 
habe die betreffenden Figuren hier nur mitgeteilt, um Nachuntersuchem 
die Orientierung auf diesem schwierigen Terrain zu erleichtern. Ma6- 
gebend hierfur waren folgende Griinde: 

Es muBte zunachst schon auffallen, dafi die Farbung dieser soeben 
charakterisierten Gebilde nicht in jenem satten dunklen metachro- 
matischen Farbenton ausfiel, der die spezifischen Korper des peripheren 
Blutes in so hohem Grade auszeichnet, und weiterhin mufite auffallen, 
dafi die Entfarbung dieser Gebilde in den blutzellenbildenden Organen 
doch wesentlich leichter als jene der spezifischen Korper im peripheren 
Blute gelang, so dafi in den Organen, alles mit Einschlufi der dunkel 
gefarbten Gebilde entfarbt sein konnte, wahrend die basophilen Granula 
der Mastzellen daselbst noch entschiedene Farbung aufwiesen, eine Er- 
scheinung, die am peripheren Blute myelamischer Individuen niemals 
konstatiert werden konnte. Ebenso auffallig war es, dafi derartige 
Bilder, wie sie in den Figuren 1 bis 18 dargestellt sind, namentlich 
aber die intercellularen Formen der betreffenden Gebilde nur bei der 
Aufhellung der Praparate in Xylol, niemals aber bei Verwendung 

1) Vgl. Wien. klin. Wochenschr. 1898. Nr. 20. 
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atherischer Ole zur Beobachtnng kamen, in welchen, wie es scheint, eine 
weitere Entfarbung der Praparate vor sich geht. 

Die Annahme aber, da6 die geschilderten dunkel gefarbten 
Gebilde in den blutzellenbildenden Organen als etwas fiir die Leukamie 
spezifisches anzusehen sind, muBte definitiv fallen gelassen werden, als 
durch Kontrolluntersuchungen , denen ja fur das ganze uns hier be- 
schaftigende Gebiet eine ungemein wichtige Rolle zukommt, erkannt 
wurde, dafi die gleichen Gebilde auch in den blutzellenbildenden 
Organen nicht leukamischer Individuen, und vor allem in den gleichen 
Organen voUstandig normaler Tiere oft in gleicher, oft aber auch in 
etwas geringerer Reichhaltigkeit, wie beim leukamischen Individuum 
vorkommen. 

Die Frage nun, als was diese eigenartigen dunkel gefarbten Gebilde 
in den blutzellenbildenden Organen leukamischer und nicht leukamischer 
Individuen sowie verschiedener normaler Tiere anzusprechen sind, gehort 
strenge genommen, nicht in den Rahmen dieser Untersuchung, ich will 
aber doch kurz auf dieselbe eingehen. Est ist nun wohl hochst wahr- 
scheinlich, dafi hier Verschiedenes und Verschiedenartiges durch die 
gleichmafiige Farbung scheinbar Zusammengehoriges vereinigt ist. Fiir 
die intracellularen dunkel gefarbten Gebilde (Fig. 1, 4, 5, 10, 14 b, 15, 18) 
kann nun wohl die Zugehorigkeit zu der grofien Gruppe der sogenannten 
^Plasmazellen^ kaum zweifelhaft sein. Diese von Waldeyer^) und spater 
von Ehrlich^) im normalen Gewebe entdeckten Zellen, wurden von Unna^) 
bei pathologischen Zustanden genauer studiert, und von diesem Autor 
als ein pathologisches Gebilde angesprochen*), das zu seiner Entstehung 
eines auf das erwachsene Gewebe wirkenden starken Reizes, eines 
Substanzverlustes oder eines infektiosen nicht zu rasch voriibergehen- 
den Reizes bedarf. Indessen wurden von Jadassohn^) und v. Marsghalko^) 
die Plasraazellen als regelmafiige Bestandteile normaler Organe, nament- 
lich der blutzellenbildenden Organe erkannt, eine Anschauung, die auch 
von Menahem Hodara') vertreten wird; ebenso bringen Justi*) und 
Krompecher^) Anhaltspunkte fiir die nahe Beziehung von Plasmazellen 
zvL den Lymphocyten bei. Ich mufi mich auf Grund meiner Unter- 
suchungen diesen Angaben anschliefien und bin geneigt, diese Art von 
Plasmazellen in den blutzellenbildenden Organen mit regressiven Vor- 
gangen des Zellen- und Kernzerfalles in Zusammenhang zu bringen, die 
in diesen Organen auch an ganz normalen Tieren neben progressiven 
standig ablaufen. Ob es sich dabei um regressive Vorgange in der 
betreffenden Zelle selbst handelt, oder ob die dunkel gefarbten Gebilde 
durch phagocytare Vorgange in die betreffende Zelle hineingelangt sind, 
soil an dieser Stelle nicht weiter erortert werden. Wahrscheinlich sind 



1) M. ScHULTZES Aichiv f. mikroskop. Anatom. 1875. Bd. 11. S. 176. 

2) Ebendaselbst Bd. 13 and E. Westphal, Cber Mastzellen. Inaug.-Diss. 
Berhn 1880. 

8) Monatsbefte fQr praktische Dermatolosie 1891. Bd. XII. S. 296 und Bd. XIII 
S. 364. 

4) Arbeiten aus Dr. Unnas Klinik f. Hautkrankh. in Hamburg 1892—1893. Berlin 
1894. S. 40. 

6) Verhandlungen der deutscb. dermatol. Gesellsch. 1891. Berl. klinische 
Wochenschr. 1893. Nr. 3. 

^) Archiv f. Dermatologie 1895. 

7) Annales de Dermatologie et de Sypbiligraphie. 3* S • T. VI. p. 856. 

8) VmcHows Arcbiv 1897. Bd. 150, S. 197 f. 

9) ZiEOLERS Beitrftge etc. 1898. Bd. 24. S. 163 f. 

2* 
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auch die voiiBenda^) beschriebenen ^Lymphogonien** bei der akuten 
leukamischen Driisenhyperplasie, die auch von Bignami ^) erwahnt werden, 
und die von Hodara^; sogenannten ^Polyeidocyten** aus den blut- 
zellenbildenden Organen normaler Tiere identisch mit den typischen 
Plasmazellen, oder wie Hodara meint, mit ^Pseudoplasmazellen". 

Was nun die intercellular gelegenen dunkel gefarbten Gebilde 
innerhalb der blutzellenbildenden Organe anbelangt (Fig. 6, 7, 8, 9, 10, 
11, 12, 13, 14a, 17), so diirften dieselben ihrer Hauptmasse nach wohl 
von den Plasmazellen abzutrennen sein, da oft zweifellos der Nachweis 
gefiihrt werden kann, dafi sie aufierhalb der Zelle im interstitiellen 
Gewebe gelegen sind. Ob nun diese streng intercellular gelegenen 
Bildungen auf eine Art Farbstoflfretention nach Art einer natiirlichen 
Injection zwischen den Zellen, vielleicht in einem vorgebildeten Spalt- 
system zuriickzufiihren sind, vermag ich nicht zu entscheiden. Auch 
unter den intercellular gelegenen Formen konnen iibrigens den Plasma- 
zellen ahnliche Bildungen vorkommen. 

Erst als die Bedeutung dieser soeben erwahnten Gebilde als fiir 
Leukamie nicht spezifische Elemente erkannt worden war, konnte die 
farberische Untersuchung der Leichenorgane leukamischer Individuen 
ihren Fortgang nehmen. Allein hier stellte sich bald heraus, da6 die 
Methylenblaumethode, die am peripheren Blute beira Auffinden spezi- 
fischer Korper so vorziigliche Dienste geleistet hatte, bei der Unter- 
suchung der blutzellenbildenden Organe nahezu vollstandig im Stiche 
lieB. Wohl konnte man auch da vereinzelte Bildungen erkennen, die 
sehr wahrscheinlich in Beziehung gesetzt werden konnten zu den spezi- 
tischen Korpern des peripheren Blutes, allein sie waren auffallend selten 
und sie boten doch nicht so charakteristische Merkmale, daB eine sichere 
Unterscheidung derselben von den basophilen Granulis der in den blut- 
zellenbildenden Organen bei gewissen Formen von Leukamie (Myelamie) 
so haufig vorkommenden Mastzellen und von den Produkten des Kern- 
und Zellzerfalles der leukocytaren Elemente daselbst vorgenommen 
werden konnte. 

Wollte man sich nun da nicht mit der Annahme behelfen, dafi 
die betreflfenden spezifischen Korper, die ja, worauf noch zuriickzukommen 
sein wird, intravital durch Milzpunktion in einem der blutzellenbilden- 
den Organe wenigstens in groBer Menge und in typischer Form nach- 
gewiesen werden konnten, nach dem Tode in den Organen zu Grunde 
gehen, oder sich zum mindesten doch der farberischen Darstellung ent- 
ziehen, eine Annahme, die mit Bezug auf naheliegende die Verhaltnisse 
bei der Malaria betreflfende Griinde, auf die wir noch mehrfach werden 
hinzuweisen haben, nur geringe Wahrscheinlichkeit fiir sich hatte, so 
bheb nichts anderes iibrig, als sich nach anderen Farbungsmethoden um- 
zusehen. 

In dieser Beziehung hat nun die Verwendung einer basischen 
Farbenmischung von 30 Teilen alkalischen Methylenblaues (Loffler's Blau) 
mit 15 Teilen wasseriger konzentrierter Thioninlosung (Thionin MIihlheim) 
ganz vortreffliche Dienste geleistet, eine Mischung, die fiir eine breitere 
Verwendung empfohlen werden kann. Ich will hier nicht auf die mehr 
sekundare Frage eingehen, ob sich in diesem Gemenge eine neue Farbe 
bildet, oder ob beide Farbenkomponenten an der Fiirbung in diesem 

1) Verhandlgen. d. XV. KoDgr. f. innere Mediz. 1897. S 371. 

2) Alcune osservazioni sulla linfenia. II Policlinico. 1898. Vol. V— M. 

3) 1. c. 
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Gemenge beteiligt sind. Manche Momente legen die erste Vermutung 
nahe. Jedenfalls mufi betont werden, da6 die Kern- und Protoplasma- 
farbung in diesem Gemenge nur blafi ausfallt, dass der Farbstoff leicht 
wieder an den sanren Alkohol abgegeben wird, dafi die Produkte des 
Kern- und Zellzerfalles nicht oder nur sehr schwach metachromatisch 
gefarbt werden, und da6 auch aus diesen der Farbstoff leicht extrahiert 
werden kann, dafi die basophilen Mastzellengranula sich metachromatisch 
rot farben und den Farbstoff intensiv zuriickhalten, und dafi spezifische 
Gebilde innerhalb, in einzelnen Fallen auch aufierhalb der lymphatischen 
Zellen oder deren Kemen in den blutzellenbildenden Organen gleichfalls 
metachromatisch gefarbt werden konnen, aber tiefer und dunkler als 
die basophilen Granula und in einem mehr braunroten Farbenton. Diese 
spezifischen Gebilde halten den Farbstoff gleichfalls sehr intensiv zuriick 
und konnen bei alleiniger Methylenblaufkrbung iiberhaupt nicht dar- 
gestellt werden, wohl aber, wenn auch nicht so klar, bei alleiniger 
Thioninfarbung ; iibrigens scheinen sich in dieser Beziehung die ver- 
schiedenen spezifischen Gebilde, welche ich bei den verschiedenen 
Leukamieformen nachweisen konnte, nicht ganz gleichartig zu verhalten, 
worauf spater noch genauer eingegangen werden soil. Jedenfalls wirkt 
aber das eben genannte Gemenge fUr den hier verfolgten Zweck weit 
besser als das alkalische Methylenblau, ja die Auffindung dieses Ge- 
menges hat geradezu erst den Nachweis spezifischer Gebilde in den 
blutzellenbildenden Organen leukamischer Individuen ermoglicht, und 
es hat sich jedenfalls in dieser Beziehung dem LoFFLERblau bei weitem 
iiberlegen gezeigt. Inwieweit den betreffenden Bildungen die Bedeu- 
tung spezifischer Gebilde im strengen Sinne des Wortes, und der eben 
angefiihrten Farbung die Bedeutung einer spezifischen Farbung zukommt, 
wird weiterhin noch zu erortern sein. Hier sei nur noch betont, dafi 
eine Farbung von 15 — 20 Minuten bei Zimmertemperatur in dem er- 
wahnten Gemenge fiir den verfolgten Zweck vollstandig ausreichend 
ist, und dafi eine langere Farbungsdauer wegen dann eintretender 
unvollkommener Differenzierung nicht empfohlen werden kann. Hierauf 
wird in der bereits erwahnten Weise in saurem Alkohol entfarbt und 
das Praparat zur Beobachtung fertig gemacht. 

Die gleichen Gebilde, die mit dem basischen Farbengemenge dar- 
gestellt werden konnen, namentlich aber die spater genauer zu be- 
schreibenden intranuklearen Formen konnen auch mit Safranin in 
alkoholisch-wasseriger. Losung gefarbt werden. Dazu sind aber protra- 
hierte Farbungen von 20 — 24stundiger Dauer unerlafilich, bei kurzer 
Farbungszeit auch in der Warme bleiben die betreffenden Korper un- 
sichtbar. Auch hier wird dann in der bekannten Weise entfarbt und 
das Praparat zur Beobachtung eingeschlossen. Die mit Safranin farb- 
baren und hier in Betracht kommenden Gebilde, und zwar namentlich 
die intranuklearen Formen, aber auch die intra- und extracellularen 
Formen, insoweit sie durch diese Methode iiberhaupt darstellbar sind, 
weisen bei der Safraninfarbung einen eigenartigen gleichfalls meta- 
chromatischen rostbraunen bis braunroten Farbenton auf, der von der 
blafi oder deutlich roten Farbung der iibrigen Gebilde im Praparate 
charakteristisch absticht. Kommt dieser Methode schon dadurch eine 
wichtige Rolle fiir die im folgenden zu beschreibenden Formen zu, so 
wird dieselbe noch durch zwei weitere Umstande betrachtlich erhoht. 
Vor allem dadurch, dafi bei der Safraninfarbung die basophilen Mast- 
zellengranulationen sich meistens gar nicht, manchmal schwach gelblich 
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rot farben, was fiir die Unterscheidung derselben von den hier in Betracht 
komraenden Gebilden sebr wesentlich ist; desgleichen farben sich auch 
die Produkte der Kern- und Zelldegeneration, die ja gerade bei den 
vorliegenden Beobachtungen das Bild so haufig komplizieren, nur mehr 
weniger hell oder dunkelrot, niemals in jenem rostt'arbenen Tone, der 
die spezifischen Gebilde so scharf hervorhebt. 

Als zweites wichtiges Moment kommt aber bei der Safraninfarbung 
in Betracht, daB man durch entsprechende Entfiirbung im sauren 
Alkohol hier sehr leicht distinkte Kern- und Zellfarbung erzielen kann, 
wo bei dann immer noch die rostbraunen Gebilde wegen ihrer eigen- 
artigen Farbung gut erkannt werden konnen. Fiir die Beurteilung der 
gegenseitigen Beziehungen zwischen den Kern- und Zellenbestandteilen 
und den sogenannten spezifischen Gebilden ist dieser Umstand von nicht 
zu verkennendem Werte. 

Es ist gewifi wichtig und soil daher gleich an dieser Stelle betont 
w^erden, dafi die Methylenblaumethode , die sich fiir die Untersuchung 
des peripheren Blutes myelamischer Individuen so brauchbar erwies, 
fiir die Verfolgung des gleichen Zweckes in den blutzellenbildenden 
Organen der gleichen Individuen minder gute Resultate ergab, und ganz 
unbrauchbar war bei der Untersuchung der akuten und chronischen 
Lymphamie, wahrend andrerseits die Safraninmethode gerade bei der 
Untersuchung der Organe lymphamischer Individuen so vortreft'liche 
Dienste leistete, dagegen bei der Untersuchung des peripheren Blutes 
an derartigen Kranken voUig versagte. Wir werden diese Diflferenzen 
im weiteren Verlaufe klar zu legen versuchen. Ich mochte aber gleich 
an dieser Stelle hervorheben, dafi ich wegen Mangel an Material gerade 
die Safraninmethode und die Methylenblau-Thioninfarbung am peripheren 
Blute myelamischer und lymphamischer Individuen nicht geniigend aus- 
probieren konnte, weil die betreffenden Untersuchungen des peripheren 
Blutes zu einer Zeit vorgenommen wurden, da die beiden letztgenannten 
Farbemethoden noch nicht ausgearbeitet waren, und die Praparate daher 
nur der Methylenblaufarbung allein unterzogen wurden. AUerdings wurden 
diese Praparate dann nachtraglich nochmals mit den beiden andern Farbe- 
methoden behandelt, allein die auch hierbei in der Kegel erhaltenen 
negativen Resultate sind denn doch nicht vollkommen einwandfrei; hier 
erscheinen mithin weitere Untersuchungen notig. Jedenfalls ist wohl die 
Differenz des Farbungsresultates im peripheren Blute bei den beiden 
Gruppen der Leukiimie unter Anwendung der gleichen und verschiedener 
Farbungsmethoden im hohen Grade bemerkenswert. 

Fiir die Untersuchung der blutzellenbildenden Organe leukamischer In- 
dividuen auf spezifischeKorper erscheinen mithin beide Farbungsmethoden, 
sowohl die kurzdauemde Methylenblau-Thioninfarbung bei Zimmertempe- 
ratur als die lang dauemde Safraninfarbung bei gleicher Temperatur von 
grofier Wichtigkeit, sie ergaben stets gleichsinnige Resultate und sind 
namentlich wegen der distinkten Zell- und Kernfarbung bei der Safranin- 
methode geeignet sich gegenseitig zu erganzen. Bei der Verwendung 
diffusen Tageslichtes als Lichtquelle fur das Mikroskop ist jedenfalls die 
Methylenblau-Thioninfarbung vorzuziehen, die Farbenunterschiede zwischen 
Zellen- oder Kerninhalt einerseits und den dunkel metachromatisch ge- 
farbten Korpern andrerseits treten hier mit voller Scharfe in gelungenen 
Praparaten hervor; bei der Verwendung kiinstlicher Beleuchtung g-ber 
(AuerlichtoderelektrischeGliihlampen)scheintjedenfallsdieSafraninfarbung 
fiir die Auffindung der genannten Korper nach meinen bisherigen Erfahr- 
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ungen bessere Dienste zu leisten. Selbst bei recht dunkler roter Farbung 
des Kern- und Zelleninhaltes tretendannnochdie spezifischenKorper inihrer 
charakteristischen braunroten Farbung hervor, wahrend die mit Methylen- 
blau-Thionin getarbten Praparate bei kiinstlicher Beleuchtung weit 
weniger klare Bilder als bei Tagesliclit geben ; die mit Safranin gefarbten 
Praparate andrerseits sind auch bei Tageslicht gut verwertbar. 

Selbstverstandlich hangt bei den beschriebenen Fiirbungsmethoden 
das Gelingen des Praparates von dem richtigen Grade der Entfarbung 
ab. Sind die Praparate zu dunkel gefarbt, kann man mithin keinen 
geniigenden Einblick in den Zellen- und Kerninhalt nehmen, so kiinnen 
die im Innern der Zellen oder Kerne gelegenen Gebilde gedeckt und 
daher unsichtbar bleiben, oder sie treten nur aufierst mangelhaft hervor; 
wird das Praparat aber zu stark entfarbt, so geben schlieBlich auch die 
hier in Betracht kommenden Korper ihre Farbe ab und werden unsicht- 
bar; dies gilt namentlich wieder fiir die intranuklearen Formen. Immer- 
hin geben die geschilderten Farbungsmethoden bei einiger t^bung doch 
brauchbare Resultate, ich mufi aber von vornherein betonen, daU 
spezifische Fiirbungsmethoden fiir die hier in Betracht kommenden Ge- 
bilde bis jetzt nicht gefunden wurden, wodurch die Beurteilung der 
Befunde namentlich in den blutzellenbildenden Organen sehr leidet und 
erschwert wird. Nur eine groBe Vertrautheit mit dem Gegenstande 
namentlich aber stiindige KontroUuntersuchungen an nicht leukamischen 
Objekten gestatten unter diesen Verhaltnissen ein Urteil, das aber der 
Sachlage nach kein abschliefiendes sein kann. 

Am elegantesten werden die Praparate, wenn die Entfarbung 
namentlich bei der Methylenblau-Thioninmethode jenen Grad erreicht 
hat, dafi alle zelligen Elemente des Praparates total oder nahezu giinz- 
lich entfarbt sind und nur die betreffenden Gebilde und etwa noch 
vorhandene Mastzellen, auf deren Unterscheidung wir noch zuriick- 
kommen, gefarbt bleiben. Im weiteren Verlaufe dieser Darstellung 
werden noch mehrfache Winke und Anhaltspunkte fiir die Darstellung 
und Beurteilung der fraglichen Gebilde sowohl im peripheren Blute als 
in den blutzellenbildenden Organen leukamischer Individuen, und auch 
noch andere hier noch nicht besprochene Farbungsmethoden mitgeteilt 
werden, auf welche bereits an dieser Stelle hingewiesen sei. Wo es 
thunlich war, wurde iibrigens auBer der Alkoholhartung der Organe auch 
noch eine Konservierung in Flemming scher Fliissigkeit und in Sublimat 
zum Studium der Zell- und Kernbeschaffenheit und zur Vergleichung 
mit jenen Priiparaten vorgenommen, welche vorwiegend zum Studium 
der spezifischen Korper dienten. 

Der folgenden Darlegung wird die gebrauchliche Einteilung der 
verschiedenen Formen von Leukamie zu Grunde gelegt. Wir werden 
also bestimmte Formen von Leukamie, nach Ehrlich die sogenannte 
Myelamie, trennen von den lyraphatischen Formen, nach Ehrlich der 
sogenannten Lymphiimie, und werden bei dieser letzteren Form die 
chronische und akute Lymphiimie auseinanderhalten. Dies geschieht 
nur der besseren Ubersichtlichkeit halber, ohne dafi mit der gewahlten 
Bezeichming der herrschenden Anschauung entsprechend irgend etwas 
liber die Entstehung des Prozesses und seine Beziehung zu den einzelnen 
blutzellenbildenden Organen ausgesagt sein soil. Es sind also als 
Myelamie jene Falle zusammengefafit, bei denen im Blute die schon 
so vielfach betonte Mannigfaltigkeit des hiimatologischen Blutbildes zum 
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Ausdrucke kommt ^), wo die verscliiedenen GroBen und Typen leukocytarer 
Elemente, und darunter audi die vielfach als ^Markzellen^ bezeichneten 
abnorm grofien (hypertrophischen) , und die einkemigen neutrophilen 
Leukocyten, die „Myelocyten^ oder „Markzellen" Ehrlich's kat'exochen 
vorkommen ; als Lymphamie sind jene Falle zusammengefaBt, bei denen 
im Blute vorwiegend die kleinen und groBern mononuklearen Leukocyten 
in groBer Menge, die sogenannten polynuklearen (neutrophilen) Leuko- 
cyten aber nur in verschwindend kleiner Zahl enthalten sind. 



Kapitel lU. 



Untersuchung des peripheren Blutes myelamischer 

Individuen. 



Es standen mir folgende Falle zu Gebote: 1. Fall Delago 
(mediz. Klinik Innsbruck Prof. v. Rokitansky), der wegen langerer Be- 
obachtungsdauer am eingehendsten an frischen und an Trockenpraparaten 
verfolgt werden konnte. 2. Fall Kremlicka (medizinische Klinik Inns- 
bruck), mehrere Trockenpraparate aus dem Jahre 1896; 3. Fall Seier 
(medizinische Klinik Innsbruck), mehrere Trockenpraparate aus dem 
Jahre 1896; 4. Fall Czerczinski (Prof. Ehrlich in Berlin), Trocken- 
praparate aus dem Jahre 1897; 5. 6. 7. 8. (5. Joh. Renner, 6. Janos 
Lanczur, 7. Jvan Cserui, 8. Ambulator. Frau), vier Falle aus der mediz. 
Klinik in Graz (Prof. Kraus^)), es standen nur Trockenpraparate zur 
Verfiigung; 9. Fall Hofer (propadeutische Klinik, Hofrat Prof. Dr. Knoll 
in Prag) einige Trockenpraparate; 10. ein Fall aus der medizinischen 
Klinik in Lemberg, zwei Trockenpraparate; 11. ein Fall durch Ver- 
mittelung des Institutes fiir Unfallheilkunde in Breslau^), ein Trocken- 
praparat und 12. Fall Skopan aus der medizinischen Klinik in Prag 
(Prof. V. Jaksch). Dieser letzte Fall, von dem gleichfalls nur Trocken- 
praparate zur Verfiigung standen, bedarf einer kurzen Erlauterung. 

Wahrend namlich bei den erstgenannten 11 Fallen das hamato- 
logische Blutbild sofort als der myelamischen Form angehorig erkannt 
werden konnte, machte der Fall 12 bei der ersten Untersuchung der 
gefarbten Trockenpraparate den hamatologischenEindruck der Lymphamie ; 
es waren nahezu ausschlieBlich Leukocyten vom Charakter der soge- 
nannten kleinen und groBem Lymphocyten vorhanden, welche bei einer im 
Falle 12 vorgenomraenen einmaligen Ziihlung am Trockenpraparate 
92®/o ausmachten. Bei genauem Studium der Praparate konnten aber 
doch, wenn auch nur sehr selten, abnorm groBe Leukocyten vom Charakter 



') Vgl. Ehrlich -Lazarus a. a. 0. S. 119 f. und J. Weiss Hfimatolog. Unter- 
suchuDgen. Wien 1896. S. 26 f. 

a) Vgl. Th. Pfeiffer, Centralbl. f. innere Mediz. 1898. Nr. 1. 

3) Vgl. Dr. Herrmann, Studien tiber LeukSmie unter besonderer Berlicksichtig- 
ung ihrer traumatischen Entstehung. VVissenschaftl. Mitteilungen des Instituts zur 
Benaudlung von Unfallverletzten in Breslau im Jahresbericht ftir das Jahr 1896. 
S. 42-59. 
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der sogenannten hypertrophischen Leukocyten oder ^Markzellen^, also 
groBe voluminose Zellen mit groBem, rundem oder gelapptem, eventuell 
auch durchschniirtem, sich in Methylenblau blaB farbendem Kern nach- 
gewiesen warden, deren Protoplasma ziemlich breit war, und in welchem 
auch verschiedenartige , zum Tail feine, zum Teil grobere Granula ent- 
halten waren; einzelne dieser Zellen erwiesen sich als exquisit neutrophil, 
so daB jedenfalls echte Myelocyten, daneben aber auch homogene hyper- 
trophische Leukocyten und solche mit basophiler, und einzelne auch mit 
eosinophiler Granulation vorhanden waren. Diese Formen zusammen 
betrugen bei einer einmaligen Zahlung 7*^/o. 

Dieser Fall 12 ist daher wahrscheinlich als Mischform von Lymph- 
amie und Myelamie aufzufassen, bei dem zur Zeit der von mir vor- 
genommene Untersuchung das lymphamische Blutbild ubarwog, und ich 
werde ihn daher auch bei der Untersuchung der lymphamischen Formen 
von Leukamie (vergl. spater) anzufiihren haben. In der Litteratur sind 
solche Mischformen unter anderen auch von Weiss ^) angefiihrt worden, 
indem er bei myelogen-lymphatisch-linealen Formen das Blutbild einer 
Lymphamie nachweisen konnte, was in dem gleichen Grade auch von 
dem oben erwahnten Falle 12 (Skopan) gilt, dessen Leichenorgane ich zu 
untersuchen Gelegenheit hatte (vergl. spater). Ich will auf die von 
Weiss angegebene Deutung iiber das Zustandekommen des hamato- 
logischen Blutbildes bei analogen Fallen hier nicht eingehen, wir werden 
spater diese Frage noch einmal beriihren miissen; wahrscheinlich sind 
es solche Falle, in denen sich ein unter anderen erst vor nicht zu 
langer Zeit von Hector van der Wey^), und auch von andern schon 
mehrfach beschriebaner tJbergang einer myelamischen in eine lymphamische 
Leukamie oder umgekehrt einstellen kann. 

In alien nach den oben beschriebenen Methoden gefarbten Blut- 
trockenpraparaten traten nun ganz eigenartige Gebilde, in den ver- 
schiedenen Praparaten in diflferenter Menge hervor, die schon durch ihre 
eigenartige Form und durch ihre dunkle metachromatische Form sofort 
in die Augen springen (Fig. 19—58). Sie sind in alien Praparaten 
gleichmaBig, wenn auch nicht gleich zahlreich vorhanden, und in der 
Kegel lassen sich in dem gleichen Praparat ganz verschiedenartige Formen 
erkennen, wenn auch andrerseits mehrfach konstatiert werden konnte, 
daB in einzelnen Praparaten bestimmte Formen iiberwiegen ; niemals aber 
konnte festgestellt werden, daB in einem Blutpraparate alle vorhandenen 
eigenartigen Gebilde einer und derselben Form angehoren. Ehe an eine 
bestimmte Deutung und Bezeichnung dieser Gebilde herangetreten werden 
kann, sollen sie, wie auch bisher, bloB als spezifische Gebilde oder 
spezifische Korper angesprochen werden; sie sind in den hier bei- 
gegebenen Zeichnungen dunkelschwarz gehalten, die in denselben hervor- 
tretenden Differenzierungen habe ich versucht durch verschiedenartige 
Abschattierungen hervortreten zu lassen, was aber in der Reproduktion 
nicht immer in der Scharfe des Originals zu erkennen ist. 

Diese spezifischen Korper liegen der Hauptsache nach in oder an 
den Leukocyten, vielfach entschieden in ihrem Innem, wie man bei 
scharfer Einstellung allein, selbst bei ganz intakten Zellen (Fig. 19, 20, 
21, 25, 42, 43, 44, 47, 48, 52, 53, 54) erkennt; die oft im Zelleninnern 
gleichzeitig vorhandenen Vakuolen (Fig. 37, 38, 39, 45) oder Ein- 



1) a. a. 0. S. 91 f. 

2) Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. 1896. Bd. 57. S. 287. 
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stulpungen (Fig. 50) nnd Einrisse (Fig. 31) der Zellen erleichtern diese 
Erkenntnis gar nicht so selten. In anderen Fallen sind sie den Zellen 
entschieden nur an- oder aufgelagert nnd iiberragen dann die Zellen- 
peripherie an manchen Stellen (Fig. 24, 26, 28, 29, 34, 40, 49, 54, 56, 
57). Allerdings wird man in solchen Fallen oft nicht entscheiden konnen. 
ob es sich nicht um Ein- oder Ausstiilpungen eines in der Zelle selbst 
gelegenen oder vielleicht in sie hineindringenden, eventuell sie verlassen- 
den spezifischen Korpers handelt (Fig. 22, 23, 30, 31, 32, 34, 36, 38, 
50, 57). In vielen Fallen ist es aber jedenfalls zweifellos, dafi die 
spezifischen Korper in ihrer ganzen Ausdehnung den betreffenden Zellen 
nur aufgelagert oder unter ihnen gelegen sind, die richtige Handhabung^ 
der Stellschraube stellt diese nicht unwichtige Beobachtung vollstandig 
sicher. Festzuhalten ist femer, daB diese spezifischen Korper auch dann 
noch in ihrem charakteristischen metachromatischen Farbentone tingiert 
sind, wenn Zellen und Kerne unter der Einwirkung des sauren Alkohols 
vollstandig oder nahezu vollstandig entfarbt erscheinen. 

Diese spezifischen Gebilde besitzen entweder eine mehr klumpige- 
amobenartige Gestalt von verschiedener GroBe (Fig. 19 — 25, 28 — 52, 
54 — 57), oder ein mehrgranulaahnliches Aussehen (Fig. 26, 27, 53,58); viel-^ 
fach sind auch klumpige und granulaahnliche Bildungen gleichzeitig in der- 
selben Zelle vorhanden (Fig. 20, 21, 28, 33, 34, 41, 47, 52, 53, 54, 55). 
Aber selbst in den Zellen, in denen die granulaahnlichen Formen allein 
oder gemeinschaftlich mit den klumpigen gelegen sind, fallt die Mannig- 
faltigkeit der Gestalt an den granulaiihnlichen Formen auf (Fig. 26, 27, 
28,33), die hier vielfachin die Lange gezogene, ausgebuchtete und verbogene 
selten scharf ninde Form besitzen, gegeniiber dem bekanntlich so gleich- 
mfifiig runden Kom der spezifischen Leukocytengranula im allgemeinen 
und der basophilen Granula im besonderen, mit welchen gerade diese 
granulaahnlichen spezifischen Korper eine gewisse Ahnlichkeit besitzen; 
wir kommen darauf noch zuriick. 

Die Beziehung dieser spezifischen Korper zu den Leukocyten des 
Blutpraparates ist sofort in die Augen springend; sie wurden haupt- 
sachlich in oder an den kleineren Leukocyten, den sogenannten Lyrapho- 
cyten gefunden und zwar sowohl an den kleinen als an den 
groBeren Formen derselben (Fig. 19—30, 32, 36, 47—50, 52); der Kern 
dieser Zellen ist in der Hegel einfach und von streng runder Form,, 
manchmal aber auch eingebuchtet (Fig. 36, 50), oder auch doppelt vor- 
handen (Fig. 27, 32). Auch die groBen und ganz groBen Leukocyten 
des myelamischen Blutes, die ja dem Blutbilde bei dieser Erkrankung 
ein so mannigfaltiges und charakteristisches Aussehen verleihen, enthalten 
vielfach, wenn auch nicht so hiiufig wie die kleinern Lymphocyten, die 
spezifischen Korper (Fig. 31, 33, 34, 37 — 46, 53 — 58). Es sind das jene^ 
Zellen, die ja vielfach geradezu als „Markzellen" des leukamischen 
Blutes bezeichnet werden, in der Voraussetzung, daB sie aus dem Knochen- 
marke stammen, und als Zeichen seiner spezifischen leukamischen Er- 
krankung in die Blutbahn gelangen. Ich habe bereils an einer andern 
Stelle^) die Berechtigung dieser Bezeichnung angefochten, und will hier 
auf dieses mehr morphologische Detail nicht eingehen, zumal ja aucb 
Ehrlich^) und HmscuFELD^) diesen Begriff in letzterer Zeit wesentlich 

1) Centr(^lbl. f. allgem. Pathol, etc. 1894. Bd. 5. S. 828 f. 

2) Die Anamie etc. 1. c. S. 51 f. 

3) Beitrage z. vergl. Morphol. der Leukocyten. Inaug.-Dis3. Berlin 1897 und 
ViRCHOws Archiv etc. 1898. Bd. 153. S. 335 f. 
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eingeengt haben, imd die Bezeichnung „Markzelle" nur fiir die kleinen 
und grofien mononuklearen neutrophiien Leukocyten (Myelocyten) bei- 
zubehalten vorschlagen, die schon normaler Weise im Knochenmarke 
enthalten sind, aber nicht io die Blutbahn gelangen, bei der Myelamie 
jedoch als Zeichen der spezifischen Knochenmarksaffektion in das 
stromende Blut libertreten ^). Ich werde im folgenden den Namen „Mark- 
zellen^ oder Myelocyten nur in dem EnRUCHschen Sinne verwerten, die 
anderngroBen Leukocytenformen aber, einer Terminologie Hayems folgend, 
geradezu als hypertrophische Leukocyten ansprechen, wobei allerdings 
die spezifische Granulation dieser Gebilde nicht beriicksichtigt erscheint, 
die auch fiir den vorliegenden Zweck von minderm Belange ist. Ich 
habe mich bei zahlreichen Farbungen mit Ehrlich schem Triacid von 
der Gegenwart der sogenannten Myelocyten Ehrlich s im myelamischen 
Blute iiberzeugt, und habe bei Kombinationsfarbungen (vgl. oben S. 15) 
in diesen auch gelegentlich spezifische Korper nachweisen konnen 
(Fig. 45). 

In den polynuklearen neutrophiien und in den eosinophilen Leuko- 
cyten des myelamischen Blutes habe ich die spezifischen Korper nur 
auBerst selten gesehen; bei den vielen Blutuntersuchungen, die ich in 
den letzten Jahren gemacht habe, finde ich den Nachweis solcher Korper 
in den typischen mehrkernigen Leukocyten nur einmal, in eosinophilen 
Zellen iiberhaupt nicht in meinen Notizen vermerkt. Das zeigte sich 
auch dann, wenn zahlreiche eosinophile oder polynukleare neutrophile 
Leukocyten im Praparate vorhanden waren. 

Dagegen konnten mehrfach freie d. i. aufierhalb von Leukocyten, 
frei im Plasma gelegene spezifische Korper aufgefunden werden (Fig. 29, 
30, 31b, 51), welche gleichfalls eine mannigfache Formgestaltung. wie die 
in und an den Zellen befindlichen Gebilde zeigten. Viele dieser freien 
Bildungen liegen in unmittelbarer Nahe von zerrissenen oder zer- 
sprengten und zerdriickten Leukocyten und legen die Vermutung nahe, 
dafi sie ursprUnghch in diesen enthalten waren und erst beim Aus- 
breiten des Blutes zwischen den Deckglaschen oder beim Antrocknen 
desselben aus den dabei ladierten Leukocyten herausgetreten oder heraus- 
gedrangt worden sind. Ich kann mich der Vermutung nicht ent- 
schlagen, dafi die Mehrzahl der extracellularen spezifischen Gebilde 
auf diese Weise aus der Zelle herausgelangt sind; der Parallelis- 
mus zwischen der Menge der freien spezifischen Korper und der Menge 
der im Praparate enthaltenen ladierten, zersprengten oder angerissenen 
Leukocyten ist in dieser Hinsicht ungemein auffallig. Je vorsichtiger 
die Bluttrockenpraparate hergestellt werden, desto sparlicher sind die 
freien Korper vorhanden, ich habe sie aber niemals vollstandig ver- 

^) Myelocyten kommen aucb. wenn auch in geringerer Zahl, bei andem Er 
krankungen im blute vor; vergl. die diesbeztiglicben Angaben bei Ehbuch-Lazarus- 
(1. c. S. 51 f. und 74 f.) auBerdem Voswinkel K. , t)ber das Vorkommen von eosino- 
philen Zellen und Myelocyten im menscblicben Blute bei Erkraukungen der inneren 
weiblicben Geschlechtsorgane. Inaug.-Diss. Berlin 1898. Yergl. ferner H. Strauss 
(Charit^annalen Bd. 23, S. 1 f), der gleichfalls sehr sp&rliche Myeloc}rten in einem 
Falle von Lympbfimie im Blute vorfand, wobei es sich dann wahrscheinlich in dem 
frtther angefQbrten Sinne um eine Mischform von Myet&mie und Lvmphamie ge- 
handelt haben durfte. Ich seibst habe typische Myelocyten im Malariabiute (maligne 
Form mit Halbmonden aus Rom) gesehen. Keinesfalls sind also oiese Zellen spezifisch 
ftir die myelfimische Knochenmarkserkrankung; sie kommen allerdings in abnorm 
groBer Menge bei der Myelftmie im Blute vor, k5nnen aber auch bei anderen Pro- 
zessen in geringer Menge in das Blut tibertreten, wahrscheinlich dann, wenn durch 
irgendwelche Reize die blutzellenbildende Thatigkeit des Knochenmarkes gesteigert ist. 
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mifit, und miiB daher die Moglichkeit offen lassen, dafi aufier dem 
Zelleninsult noch andere Verhaltnisse beim Zustandekomraen der freien 
Korper mitspielen. AuBerdem muB hervorgehoben werden, da6 man 
gerade an diesen freien Formen der spezifischen Korper haufig auffallige 
Formen und Umrisse nachweisen kann, die fiir den mit diesen Ver- 
haltnissen Vertrauten den Gedanken nahelegen, da6 es sich um abnorme 
bei der Praparation erst entstandene, vielleicht durch das Antrocknen 
und Ausstreichen des Blutes und die dabei erfolgte Ladiemng von 
Leukocyten bedingte Formen handelt, die iibrigens vielfach auch an den 
den Leukocyten noch anhaftenden oder in ihnen eingelagerten spezifischen 
Korpern vorkommen konnen. 

In den roten Blutzellen fehlen die spezifischen Bildungen voll- 
standig; wohl kann es vorkommen, dafi gelegentlich einmal ein frei im 
Plasma liegender spezifischer Korper auf oder unter einem roten Blut- 
korperchen gelegen ist, die Hauptmasse der Erythrocyten ist aber von 
solchen Gebilden frei und niemals sind an den Erythrocyten solche 
Bildungen zu sehen, die, wie bei den Leukocyten auf ein Eindringen 
der genannten Korper in die Zelle oder auf ein Heraustreten aus der 
Zelle bezogen werden konnten (Fig. 22—24, 28—32, 36, 38, 50, 57). 
Da6 viele dieser spezifischen Korper den Leukocyten nur anliegen ist 
bereits erwahnt worden; fiir diese Annahrae spricht der Befund, dalJ 
die betreffenden Gebilde die Peripherie der Leukocyten vielfach iiber- 
ragen (Fig. 26, 33, 34, 40, 41, 43, 49, 53, 56), ein Befund, der 
auch von Ziemann*) fiir die Malariaparasiten in ihrer Lagerung zu den 
roten Blutkorperchen erhoben und in gleicher Weise gedeutet wurde. 

Die geschilderten spezifischen Korper sind in oder an den Leuko- 
cyten entweder nur in der Einzahl (Fig. 19, 23, 24, 25, 38, 50) oder 
in der Mehrzahl enthalten und hiebei trifft man am haufigsten Gebilde 
yerschiedener GroBe in der gleichen Zelle an (Fig. 21, 26, 27, 28, 29, 
31, 33, 34, 36, 37, 39, 40, 41-49, 52, 53, 54, 56, 57); die kleinsten 
Formen konnen granulaahnlich erscheinen, und werden von diesen auch 
nicht so ohne weiteres zu unterscheiden sein; wir kommen darauf 
noch zuriick. 

Oft sieht man in den groBeren und kleineren spezifischen Korpern 
noch weitere Differenzieningen , deren Sichtbarkeit wahrscheinlich in 
einer gewiBen Beziehung zu dem Grade der Entfarbung steht. Diese 
Differenzierungen konnen in drei Gruppen eingeteilt werden. In der 
einen Gruppe sieht man im Innern der spezifischen Korper ein oder 
mehrere dunkler gefarbte kernartige Gebilde hervortreten, die dann von 
einer lichtem aber gleichfalls metachroraatisch gefarbten protoplasma- 
artigen Partie umgeben sind (Fig. 23, 28, 29, 30, 31, 32, 46, 53); in 
der zweiten Gruppe zeigt sich im Innern der dunkelgefarbten spezi- 
fischen Korper eine oder mehrere helle vakuolenahnliche Partien, welche 
meistens streng kreisrund ofter aber auch etwas verzogen erscheinen 
(Fig. 39, 40, 41, 44, 45); in der dritten Gruppe endlich^ die ich nach 
den bisherigen Methoden im Blute recht sparlich (Fig. 25, 41, 65, 66) 
antraf, befindet sich ira Innern eines derartigen hellen Hofes noch eine 
dunkle mehr minder scharf umschriebene Partie, die manchmal einen 
kemartigen Eindruck hervorruft, manchmal aber auch ganz merkwiirdige 
Formen zeigen kann (Fig. 66), auf deren Deutung ich vorlaufig nicht in 
der Lage bin eingehen zu konnen. 

1) H. ZiEHANx. Ober Malaria- und andere Blatparasiten etc. Jena, Fischer 
1898. S. 22. 
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Alle diese Dififerenziemngen legen den Gedanken an einen zelligen 
Charakter der speziflschen Korper, zum mindesten jener, welche diese 
Differenzierungen zeigen, nahe, der manchmal auch in besonderer 
Scharfe an den extracellular gelegenen spezifischen Korpem hervor- 
tritt (Fig. 31 , 35) , zumal dann , wenn sich an denselben gewisse 
Formverandeningen eingestellt haben, welche zu geiBelkorperahnlichen 
Bildungen Veranlassung geben (Fig. 71), wie sie auch von den Malaria- 
parasiten schon seit lange bekannt sind und vielfach unter dem 
Namen der Polymitusformen zusammengefafit werden. Ich will iibrigens 
gleich an dieserStelle bemerken, da6 die nach den genannten Methoden 
gefarbten Praparate keine geniigende Stiitze fiir die Annahme kemartiger 
Gebilde im Innern der spezifischen Korper abgeben konnen, da die dunkel- 
gefarbten Partien, auf die sich ja hauptsachlich die Vermutung griindet, 
da6 es sich um Kerngebilde handelt, auch durch eine dichtere Ansamm- 
lung des gleichen Elementes bedingt sein konnten, das sich in den andem 
Teilen des spezifischen Korpers, zumal wenn es daselbst in geringerer 
Dichtigkeit angelagert ist, lichter farbt. Die dunklere Farbung eines Teiles 
des spezifischen Korpers kann mithin nicht als geniigender Grund ange- 
sehen werden, diesen Teil als ein Kerngebilde anzusprechen. 

Ich habe mich nun bei der Wichtigkeit der Frage bemiiht distinkte 
Kernfarbungen dieses dunklen Teiles gegeniiber den lichtern Teilen des 
spezifischen Korpers zu erzielen, bin aber dabei vorlaufig zu keinem . 
brauchbaren Ergebnisse gelangt. Ich habe mich dabei der in letzterer 
Zeit fiir die Untersuchung der Malariaparasiten mehrfach angegebenen 
Methoden bedient, mit denen bei diesen Parasiten die Gegenwart 
chromatinartiger Bildungen wahrscheinlich gemacht wurde. Ich mu6 
aber gestehen, xlaB ich weder mit den von Ziemann') angegebenen 
Methoden, noch mit der von Nocht^) angefiihrten polychromen Methylen- 
blaufarbung entsprechende Resultate erzielen konnte. Mit den von 
Ziemann ausgearbeiteten Methoden konnte ich iiberhaupt keine Farbung 
der spezifischen Korper im leukamischen Blute erhalten, mochte hiemit 
aber ein definitives Urteil iiber die Verwertbarkeit dieser Methode fiir 
den vorliegenden Zweck nicht abgeben. Die polychrome Methylenblau- 
losung farbt in der Warme die spezifischen Korper des leukamischen 
Blutes sehr schon, aber man sieht an derartigen Praparaten nicht mehr 
als an den mit LdFFLERblau gefarbten^). 

1) H. Ziemann, Uber Malaria und andem Blutparasiten etc. Jena, Fischer, 
1898. S. 146 f. und Centralbl. f. Bakteriol. etc. I. 1898. Bd. 24. S. 945. 

sf) Centralbl. f. Bakteriol. etc. I. 1898. Bd. 24. S. 839. 

3) Ich mSchte hier einschalten , daB ich Malariablut an Trockenpr&paraten 
mehrfach zu untersuchen Gelegenheit hatte, und zwar verschiedenartiges Material, 
von dem ein grofier Teil aus Italien durch die liebenswttrdige Vermittelung des Herrn 
Prof. Dr. AciiiLLE Monti in Pavia stammte, dem ich auch an dieser St-elle fOr sein 
groBes £ntgegenkommen m ein en ganz besonderen Dank abstatte. Die F&rbungen 
dieser Prftparate nach der ersten Methode von Ziemann gelangen nach Idngerer Obang 
meinem Assistenten Herrn Dr. Eirchmatr ganz gut; die Methode bleibt aber immerhin 
sehr mQhevoll und iosolaoge unzuverlfissig, als man nicht die richtige Mischung der 
beiden F&rbefitissigkeiten gefunden hat. Aber auch an gut gef&rbten Malariaprfiparaten 
konnte ich so exquisite Bilder, wie sie Ziemann und auch Gautier (Ztschr. f. Hvg. u. 
Infektkr. 1898. Bd. 28. S. 439 f.) abbilden, nicht erhalten, welcher letzterer im Wesent- 
lichen die RoMANOvsKY'sche F&rbungsmethode verwendete. Es soil aber hierauf nicht 
weiter eingegangen werden; dagegen mochte ich hier darauf hinweisen, daB die 
frdher angeftlhrte LdFFLKRblau-Thioninfftrbung mit nachtrftglicher kurzer Triacidffirbung 
eine ganz vortreffliche Darstellung der Malariaparasiten gestattet Ich habe auf diese 
Weise die Parasiten der Tertiana und die ganz kleinen Parasiten bei tropischer 
Malaria in einem Falle, allerdings nicht in denSporulationsstadien, untersuchen konnen. 
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Ich bin also vorliiufig auf Grund der farberischen Untersuchungen 
nicht in der Lage mich mit Sicherheit dariiber aufiern zu konnen. ob 
den spezifischen Korpern im myelamischen Blute ein Kern oder ein 
kemartiges Gebilde zukommt, wenn ich es auch nach den mitgeteilten 
Farbungsresultaten fiir sehr wahrscheinlich halten mochte. Dagegen 
haben die Beobachtungen des frischen ungefarbten Blutes, die ich einige 
Male bei dem Kranken Delago vornehraen konnte, weitere Stiitzen fiir 
diese Vermutung erbracht. Die Beobachtung der spezifischen Korper 
ira frischen, nicht fixierten und nicht gefarbten Blute ist eine aufierst 
schwierige, da ich bisher eine voile Sicherheit in der Unterscheidung 
der verschiedenartigen in Betracht kommenden Gebilde nicht erlangen 
konnte, und da wie es scheint die intraleukocytare Erkennung 
dieser Korper durch ganz besondere Verhaltnisse, unter denen hochst- 
wahrscheinlich dem gleichen Lichtbrechungsvermogen mit den Zellen- 
bestandteilen eine Hauptrolle zuzuschreiben ist, erschwert wird. Trotz 
miihevoUer und lange auf diesen Punkt gerichteter Aufmerksamkeit 
habe ich im frischen Blute die spezifischen Korper intraleukocytar nie- 
mals mit Sicherheit erkennen konnen; dagegen glaube ich sie extra- 
cellular einige Male gesehen zu haben und in einem solchen Falle 
(Fig. 68a — d), bei dem die Beobachtung auf dem erwarmten Objekttische 
in der feuchten Kamnier mehrere Stunden fortgesetzt wurde, konnte mit 
voUer Sicherheit im Innern eines solchen Korpers das Erscheinen eines 
runden, stark lichtbrechenden, kernartigen Korperchen konstatiert werden, 
das Yon der matten peripheren Substauz scharf abstach. Eine ganz 
analoge Form konnte auch ein zweites Mai im Milzsafte, allerdings 
nicht des Falles Delago (vgl. spater, Fall Stecher, Pseudoleukamie) auf- 
gefunden werden (Fig. 69). In derartigen Fallen ist dje Annahme, daB 
es sich um kernartige Gebilde im Innern der beobachteten spezifischen 
Korper handelt eine sehr naheliegende, und die Vermutung, dafi die 
dunkler aussehenden Partien der spezifischen Korper im gefarbten 
Praparate mit den stark lichtbrechenden kernartigen Bildungen im 
frischen Blute iibereinstimmen, gewinnt bei dieser Gegeniiberstellung 
sehr an Wahrscheinlichkeit. Allerdings kann aber auch hier die Mog- 
lichkeit nicht ausgeschlossen werden, daB die helle Partie im Innern 
des spezifischen Gebildes eine Vakuole oder ein vakuolenartiger 
Korper ist. 

Was nun diese hellen vakuolenartigen Hofe anbelangt, die, wie 
oben erwahnt wurde, im Innern der spezifischen Korper hervortreten 
konnen (Fig. 39, 40, 41, 44, 45, 65, 67), so stehen dieselben jedenfalls 
in Abhangigkeit zu der angewandten Farbungsmethode. Nach meinen 
Erfahrungen sind die ungefarbten Hofe, wie bereits erwahnt wurde, ent- 
weder der Ausdruck einer innern Organisation der spezifischen Korper, 
die, wie es scheint, nur bei bestimmten Farbungsverfahren erscheint, 
oder sie sind der Ausdruck einer unvollstandigen Farbung, die speziell bei 
der Verwendung der wassrigen Thioninlosung allein zustande kommen, bei 
der Verwendung des erwarmten LoFFLERblau aber iiberhaupt nicht gesehen 
werden; bei der Untersuchung der spezifischen Korper in den Leichen- 
organen konnen sie in kleinen sporenahnlichen Bildungen angetroffen 
werden, auf deren Beschreibung und Bedeutung wir noch zuriickzukommen 
haben werden. Bei der Farbung mit dem friiher angeftihrten Loffler- 
blau-Thioningemenge in der Kalte sind diese Hofe bereits, wenn auch 
nicht so haufig wie bei der Farbung mit wassriger Thioninlosung allein 
nachweisbar. Bei dieser letzteren Methode trifft man die vakuolen- 
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artigen ungefarbten Telle namentlich in den grofiem spezifischen Korpern 
sehr haufig, minder hautig in den kleinen Formen an. Ich habe aus 
meinen bisherigen Erfahrungen raehr den Eindruck gewonnen, da6 die 
erste Vermutung iiber die Bedeutiing der hellen Hofe die richtige sein 
diirfte. Diese hellen Hofe sind wahrscheinlich nur in gewissen Formen, 
vielleicht gewissen Entwickelungsstadien der spezifischen Korper vor- 
handen und werden bei der Farbung mit alkalischem Loflflerblau wahr- 
scheinlich verdeckt. 

Nach alle dem gewinnt es den Anschein, als ob im Innern der 
spezifischen Korper, die ja an und fur sich schon schwer farbbar sind, 
noch ein besonders schwer tingibler Teil gelegen ist, der moglicher- 
weise dem friiher erwahnten kern- oder vakuolenartigen Gebilde im 
Innern der spezifischen Korper entspricht, und bei dem es sich auch 
um ein kernartiges in einer Vakuole gelegenes Gebilde handeln konnte. 
Da6 auch so grofie vakuolenartige ungefarbte Hofe, wie sie in Fig. 41 
dargestellt sind, mit dieser Auffassung in Einklang stehen, werden wir 
sp'ater erst betonen konnen. Jedenfalls sprechen auch diese Beobach- 
tungen fiir die Anschauung, dafJ die spezifischen Korper im myelamischen 
Blute aus zweierlei Teilen bestehen: einem protoplasmaartigen, leichter 
farbbaren peripheren und einem kern- oder vakuolenartigen, schwerer 
farbbaren centralen Teile. 

Die groBte Aufmerksamkeit erregen unter den verschiedenen 
spezifischen Korpern, die im myelamischen Blute zur Beobachtung koramen, 
jene eigenartigen und charakteristischen Formen, bei denen Segmentie- 
rungs- oder Teilungserscheinungen der grofieren, klumpigen, amoben- 
artigen Korper in mehrere kleinere, dunkel gefarbte Absclinitte (Fig. 23, 
25, 28, 53, 54, 58), und in denen sichel-, spindel- oder halbmondartige 
Bildungen mit oder ohne gleichzeitig vorhandenen kernartigen Innen- 
korpern sichtbar sind (Fig. 28, 29, 30, 31, 32, 33). 

Was nun die segmentierten Formen anbelangt, so sind dieselben 
vorwiegend intracellular oder den Zellen an- oder auf liegend vorhanden, 
das gilt namentlich fiir die Segmentierungen, die an den kleineren Formen 
der spezifischen Korper vorkommen. Hier kann thatsachlich geradezu 
eine Segmentierung in kleine granulaahnliche Bildungen vorhanden sein 
(Fig. 28), und eine Unterscheidung von den eigentlichen basophilen 
Granulis wird in einem solchen Falle nur dann noch moglich sein, wenn 
man die Zugehorigkeit der segmentierten granulaahnlichen Bildungen zu 
einem groBen oder groBeren spezifischen Korper nachweisen und das 
Hervorgehen der ersteren aus dem letzteren wahrscheinlich machen 
kann, was aber nur selten der Fall ist; wir kommen darauf noch zuriick. 
Dagegen sind an den groBen spezifischen Korpern Segmentierungen viel- 
fachnachweisbar (Fig. 23,25,54, 58), deren Produkte schon durch ihre GroBe 
und Gestalt von den basophilen Granulis unterschieden werden konnen. 
Diese groBen segmentierten Formen konnen gelegentlich auch extra- 
cellular vorhanden sein, indem auch die freien amobenartigen Korper, 
die man im myelamischen Blute hie und da nachweisen kann, oft eine 
oder mehrere dunklere Partien als den Ausdruck einer Zusammensetzung 
aus mehreren Teilen aufweisen (Fig. 36, 51); auch vakuolenartige Bil- 
dungen konnen bei Thioninfarbung ganz analog den intracellularen 
Formen in den freiliegenden groBen amobenahnlichen Korpern gelegent- 
lich zum Vorschein kommen. 

Die segmentierten Formen, sowohl die groBen wie die kleinen, sind 
nicht in jedem Falle und in jedem Praparate in gleicher Weise^ vor- 
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handen. Beim Falle Delago waren sie nahezu regelmaBig bei jeder 
Untersuchung nachweisbar, aber auch hier nicht iinmer gleich zahlreich. 
Die morulaahnlichen Formen (Fig. 28, 53, 54, 58), die den Eindruck 
machen, als ob ein grofier, klumpiger, amobenahnlicher spezifischer 
Korper in mehrere kleine, manchmal dicht beisammen liegende, manch- 
mal mehr von einander getrennte Abschnitte zerfallen wiirde, wurden 
auch beim Falle Delago in einzelnen Praparaten sehr reichlich, in 
anderen nur in wenigen Exemplaren angetroff'en, vollstandig fehlten 
sie aber niemals; bei den anderen Fallen von Myelamie, die allerdings 
nicht so eingehend untersucht werden konnten, waren sie stets sehr 
sparlich, manchmal fehlten sie vollstandig. Die grofien segmentierten 
Korper, deren Segmentation aber nur angedeutet erschien, tanden sich 
dagegen auch in diesen Fallen haufiger. 

Was nun die kahn-, sichel-, wetzstein- oder halbmondformigen 
Korper anbelangt, die weiterhin kurzweg als Navikelforraen bezeichnet 
werden sollen (Fig. 28 — 32), so sind das aufierst charakteristische Ge- 
bilde, und es war auch gerade die Aliffindunj; dieser Formen, welche 
die erste Handhabe fiir die Deutung der spezifischen Korper des myel- 
amischen Blutes bot. Ich fand sie sowohl cellular, d. i. den betreffen- 
den Zellen an- oder aufgelagert, als auch intra- und extracellular, aufier- 
halb von Zellen werden sie jedoch nur selten angetroffen. Ich habe auch 
hier den Eindruck empfangen, dafi die extracellularen Formen durch 
mechanische Zellenlasion beim Ausbreiten und Antrocknen des Blutes 
am Deckglase entstanden sein diirften. Man findet wenigstens sehr 
haufig in unmittel barer oder nachster Nachbarschaft derartiger extra- 
cellularer Navikel ladierte Zellen, welche die oben ausgesprochene Ver- 
mutung zu stiitzen geeignet sind. Es wurden dann auch diese Formen 
streng genommen als intracellulare oder doch als cellulare im obigen 
Sinne anzusprechen sein, doch soil damit nicht gesagt sein, dafi diese 
Navikelformen und auch die anderen Formen der spezifischen Korper 
des myelamischen Blutes iiberhaupt nur cellular eventuell intracellular 
und niemals extracellular vorkommen. 

Die Navikel enthalten, da wo sie klar hervortreten, in der Kegel 
kernahnliche Gebilde oder doch Andeutungen davon (Fig. 28—31). Die- 
selben sind manchmal so klar, dafi ein Zweifel iiber die Bedeutung 
dieser Gebilde als Kerne kaum statthaft erscheint (Fig. 29, 30), in 
anderen Fallen sind sie jedoch minder sicher als Kerne zu unterscheiden 
(Fig. 31). Ich mochte mich jedoch auch fiir diese Navikel nicht mit 
voller Sicherheit dariiber aussprechen, ob typische Kerngebilde vorliegen 
oder ob nur, wie bereits angedeutet wurde, dichtere und scharf begrenzte 
Anhaufungen einer intensiv gefarbten Substanz iiberhaupt vorliegen. 
Teilungsfiguren oder Andeutungen davon habe ich auch in derartigen 
Gebilden der Navikel niemals feststellen konnen. Dagegen kommen zweifel- 
los Navikel vor, die zwei und mehrere kernahnliche Bildungen enthalten 
(Fig. 28, 30), was geradezu als ein ziemlich haufiges Vorkommniss 
bezeichnet werden mufi. Ob nun die Gegenwart mehrerer kemahnlicher 
Bildungen im Navikel bereits der Ausdruck einer vollzogenen Kernteilung 
ohne Protoplasmateilung darstellt, oder ob andere Verhaltnisse dabei in 
Betracht kommen, wage ich nicht zu entscheiden. 

Ausgesprochene und klare Navikelformen (Fig. 29, 30, 31, 32) 
wurden nur bei dem Falle Delago im Blute nachgewiesen ; aber auch 
hier war dieser Befund kein regelmafiiger und konstanter. Bei den 11 
anderen Fallen von Myelamie, deren Blut gepriift werden konnte, wurden 
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Navikelformen ' iiberhaupt nicht gefunden. Allerdings konnte jeder 
dieser 11 Falle nur an vereinzelten Bluttrockenpraparaten untersucht 
werden, wahrend gerade der Fall Delago wahrend seines Aufenthaltes 
auf der Innsbrucker medizinischen Klinik nahezu tiiglich und an zahl- 
reichen Praparaten beobachtet werden konnte. Ich kann mich daher 
iiber die Haufigkeit des Navikelbefundes im myelamischen Blute iiber- 
haupt nicht aussprechen. (Vergl Kapitel XIX.) 

Auch beim Falle Delago war der Navikelbefund nnr an wenigen 
Tagen festzustellen. In der Zeit vom 13. — 15. Dezember 1897 konnten 
sie im Fingerbeerenblute des Kranken nicht gefunden werden, wozu 
allerdings zu bemerken ist, da6 damals zum erstenmale die ersten 
brauchbaren methodischen Anhaltspunkte zum Nachweise der specifischen 
Korper im myelamischen Blute gefunden worden waren. Am 15. Dezember 
wurde nun an dem Kranken Delago auf der genannten Klinik durch 
Bauchpunktion eine groBere Menge Fliissigkeit aus dem Unterleib ent- 
leert, und in den etwa 10 Minuten spater aus dem Fingerbeerenblute 
hergestellten Praparaten konnten die Navikel zum erstenmale nachge- 
wiesen werden; sie waren auch noch am folgenden Tage im Blute vor- 
handen. Meine Vermutung, dafi die Navikel als ausgeschwemmte 
Formen aus der hochgradig vergroBerten Milz aufzufassen sind, die in- 
folge der Entlastung derselben nach der Punktion in die allgemeine 
Cirkulation iibergetreten waren, wurde durch eine sofort nach der Ent- 
leerung der Ascitesfliissigkeit am Lebenden vorgenommene Milzpunktion 
nicht bestatigt. In funf Blutpraparaten aus dem gewonnenen Milzsafte 
konnten die Navikel iiberhaupt nicht oder nur andeutungweise (Fig. 33) 
gefunden werden, wahrend sie im Fingerblute, wenn auch nicht reich- 
lich, so doch in vereinzelten schonen Exemplaren nachweisbar waren. 
AUein schon nach weiteren 24 Stunden waren die typischen Navikel- 
formen auch aus dem Fingerbeerenblute des Falles Delago verschwunden 
und konnten bis zum Schlusse der Beobachtung nicht mehr in so exquisiter 
WeLsfi konstatiert werden. Auch nach einer zweiten kurz vor dem Aus- 
tritte aus dem Krankenhause an dem Patienten vorgenommenen Bauch- 
punktion traten sie nicht mehr im Blute auf. 

Navikelahnliche Formen mit minder gut ausgepragter Gestalt 
konnten indessen sowohl beim Falle Delago als in den iibrigen 11 Fallen 
von Myelamie ziemlich haufig nachgewiesen werden (Fig. 26, 27, 40, 
44, 45, 52, 54). Ob nun zwischen diesen navikelahnlichen Formen und 
den als typische Navikel- oder Sichelformen (Fig. 29, 30) bezeichneten 
Gebilden ein naherer Zusammenhang besteht, vermag ich nicht zu ent- 
scheiden; die Seltenheit und Sparlichkeit des Navikelbefundes lieB nach 
dieser Richtung ein bestimmtes Urteil nicht zu. (Vergl. Kapitel XIX.) 
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Kapitel lY. 



TJntersclieidimg der spezifischen Korper des myelami- 
sclien Blntes von andern ahnlicheii Bildnngen. 



Dainit diirften wohl die Haunttypen der spezifischen Korper des 
myelamischen Blutes, soweit sie mit den bis jetzt bekannten Farbungs- 
methoden hervortreten, erschopft sein. Trachtet man nun zu einer Be- 
urteilung der spezifischen Korper zu gelangen, so wird man zunachst 
die Beziehung derselben zu bereits bekannten morphotischen Elementen 
der Leukocyten und des Blutes uberhaupt zu beriicksichtigen haben. 

Vor allem muB man hierbei die Auffaserung des Protoplasma- 
saumes der groBen und kleinen Lymphocyten in Betracht ziehen, die 
gelegentlich auch bis zur Abschniirung freier Plasmaelemente (Plasmolyse) 
tuhren kann, eine Erscheinung, die sowohl im myelamischen als auch 
im lymphamischen Blute an Trockenpraparaten ziemlich hautig zur Be- 
obachtung kommt, und die ich, wenn auch sehr selten, am normalen 
Blute von Menschen und Tieren gleichfalls konstatieren konnte. Ehruch- 
Lazarus ^) geben von dieser Erscheinung bei einem Falle von chronischer 
Lymphamie eine sehr gute Abbildung. Wie naheliegend bei der von 
mir geiibten Farbung mit erwartem LoFFLER-Blau eine Verwechselung mit 
den spezifischen Korpem des myelamischen Blutes gelegen ist, lehrt ein 
Blick auf die Figuren 59 — 61; es konnen hierbei ganz eigentiimliche 
Formen zu stande kommen, auf die aber nicht weiter eingegangen werden 
soil. Der Farbenton derartiger plasmolytischer Produkte ist manchmal 
dunkelblau, manchmal hellblau, manchmal aber auch metachromatisch 
rotviolett. Keinesfalls kann also die Farbung mit LoFFLER-Blau ge- 
niigende Unterscheidungsmerkmale abgeben. 

Wichtiger ist es schon, dafi derartige plasmolytische Produkte 
auch nach der Alkoholbehandlung des Deckglaspraparates gut larbbar 
bleiben, wahrend die spezifischen Korper sich dann nicht mehr oder 
nur unvollstandig tingieren; femer ist zu beachten, da6 die plasmoly- 
tischen Produkte sich auch im LoFFLER-Blau bei Zimmertemperatur gut 
anfarben, was bei den spezifischen Korpem nicht oder wieder nur ganz 
unvollstandig der Fall ist. Weiterhin mufi betont werden, da6 die 
plasmolytischen Produkte der Entfarbung durch den sauren Alkohol 
einen weit geringeren Widerstand entgegensetzen als die spezifischen 
Korper; die ersteren konnen bei geniigender Entfarbung blaB blau oder 
kaum noch gefarbt erscheinen, wiihrend die spezifischen Korper noch 
ihren satten metachromatischen Farbenton aufweisen. Auch die Form 
und Gestalt der plasmolytischen Produkte zeigt gegeniiber den spezifischen 
Korpern Differenzen, welche als unterscheidendes Merkmal dienen konnen. 
In dieser Beziehung diirften wohl die dem Zellenprotoplasma nur mehr oder 
weniger lose anhangenden, mit ihm nur in teilweiser Verbindung stehen- 
den Gebilde der genannten Art, wenn sie auch navikelahnliche Gestalt 
aufweisen, von den spezifischen Korpem abzutrennen und den plasmo- 

1) Die Anftmie etc S. 46. Fig. 1. 
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lytischen Produkten zuzuweisen sein. Eine sichere Unterscheidimg wird 
iibrigens nicht in alien Fallen auf Grund der Gestalt und Lagerung, so- 
wie der Methylenblaufarbung allein gelingen, immerhin wird man aber 
schon mit den angefiihrten Differenzen in der Mehrzahl der Falle das 
Auslangen linden; ich lasse mich dabei vonviegend von der Form und 
Gestalt der betreffenden Gebilde und von der satten metachroraatischen 
Farbe derselben nach intensiver Differenzierung, in saurem Alkohol leiten, 
kann aber die Bemerkung nicht unterdriicken, da6 ein sicheres, in alien 
Fallen zutreffendes Unterscheidungsmerkmal mangels einer spezifischen 
Farbung bisber noch nicht gefunden ist (vgl. Kapitel XIX). 

Weit sicherer ubrigens als die Methylenblaufarbung gestattet die 
Thioninfarbung allein oder die oben angefiihrte Methylenblau-Thionin- 
mischung die Unterscheidung der fraglichen Gebilde. Soweit meine 
diesbeziiglichen Erfahrungen am myelamischen Blute reichen — wozu 
ich bemerken mufi, da6 ich die beiden letztgenannten Farbungen nicht 
mehr an alien oben genannten Fallen von Myelamie, sondem vorwiegend 
nur beim Studium der Leichenorgane verwenden konnte — so halte ich 
mich zu der Anschauung berechtigt, dafi durch diese Tinktionen bei 
nachfolgender Alkoholentlarbung die plasmolytischen Produkte nicht, die 
spezifischen Korper jedoch ganz charakteristisch gefarbt erscheinen. In 
derartigen Praparaten kommen dann Bilder, die auf Plasmolyse deuten 
wiirden, nicht oder in einer Weise zum Ausdruck, die eine Verwechse- 
lung der beiden Bildungen nahezu unmoglich macht. Da die spezifischen 
Korper, wie friiher bereits auseinandergesetzt wurde, durch thionin- 
haltige Losungen in charakteristischen Formen hervortreten und da sie 
iiberdies nach der Alkoholentfarbung einen eigenartigen, in der Kegel 
rotgriinen oder graugriinen Farbenton besitzen, so erscheinen sie auf 
diese Weise von den plasmolytischen Produkten scharf abgetrennt, die, 
wenn sie iiberhaupt noch eine Farbung erkennen lassen, bei dieser 
Methode nur mehr schwach blaulich, in der Kegel aber gar nicht mehr 
gefarbt erscheinen. 

Ich bin also der Meinung, da6 die zuletzt angefiihrten Unter- 
scheidungsmerkmale doch geniigen, um die plasmolytischen Produkte 
der Leukocyten von den spezifischen Korpem im myelamischen Blute 
auseinander zu halten und die letzteren nicht in die Gruppe der plasmo- 
lytischen Bildungen einzureihen. 

Ganz das Gleiche gilt auch von solchen Leukocyten des myelami- 
schen Blutes, welche der Gruppe der bereits im Vorausgehenden (vgl. 
S. 19) erorterten „Plasmazellen" oder plasmaahnlichen Zellen (falsche 
Plasmazellen) der blutzellenbildenden Organe angehoren. Auch im stromen- 
den Blute bei Myelamie kommen solche Leukocyten vor, wie sie aus 
den blutzellenbildenden Organen des myelaniischen Menschen bereits be- 
sc^irieben und abgebildet worden sind, \velche bei LoFFLER-Blaufarbung 
dunkle Inhaltsmassen in der Kegel der Zellenform an einem Teile ihres 
Umfanges angepafit, vielfach dem Kern kappenformig aufsitzend, ent- 
halten (Figg. 62, 63, 64). Auch im Blute vollig normaler Kaninchen 
habe ich solche Formen nahezu regelmaBig auffinden konnen. Ich will 
auf die Bedeutung dieser Zellenart hier nicht weiter eingehen, am 
wahrscheinlichsten diirfte es sich hierbei um phagocytar aufgenommene, 
sich in warmer LoFFLER-Blaulosung dunkelblau, manchmal auch sich leicht 
metachromatisch farbende Inhaltskorper handeln, welche zu Verwechse- 
lungen mit den spezifischen Korpem des myelamischen Blutes Veranlassung 
geben konnten, wenn man einfach alles was sich bei der genannten 

3* 



- 36 — 

Farbungsart saurebestandig und metachroraatisch farbt, der Reihe der 
spezifischen Koq)er zuzahlen wollte. Das ware ein Fehler, vor dem nicht 
genug gewarnt werden konnte, und der geeignet ware die ganze Frage 
der spezifischen Korper im myelamischen Blute voUstandig in Mifikredit 
zu bringen. Auch beziiglich dieser soeben erwahnten Inhaltskorper in 
den sogenannten ^Plasmazellen" gelten gegeniiber den spezifischen 
Korpern des myeJamischen Blutes die gleichen Unterscheidnngsmerkmale, 
welche im Vorausgehenden fiir die plasmolytischen Leukocytenprodukte 
angefiihrt wurden. Eine Unterscheidung ist auch hier, ganz abgesehen 
von Form und Gestalt namentlich auf Grund der Thioninfarbung und 
der durch sie bedingten FarbendifTerenzen in den spezifischen Korpern 
in den meisten Fallen ohne Schwierigkeiten durchfiihrbar. 

Ein besonderes Augenmerk mu6 bei der Beurteilung der spezifi- 
schen Korper des myelamischen Blutes den basischen Granulationen 
Ehrligh's zugewendet werden, die ja bei den angewendeten Farbungs- 
raethoden gleichfalls hervortreten miissen, die, wie durch Ehrlich/) und 
seine Schiiler hervorgehoben wurde, sich in basischen Anilinfarben gleich- 
falls metachroraatisch farben, und die daher zu Verwechselungen mit 
den spezifischen Korpern sehr leicht Veranlassung geben konnen. Jene 
Leukocyten des myelamischen Blutes nun, welche die groBen , mehr 
klumpigen amobenahnlichen Korper fiihren (Fig. 19 — 25, 34— 58)kommen 
wohl fur die Frage der Verwechselung mit den Mastzellengranulationen 
nicht in Betracht, da solche grosse Bildungen unter diesen Granulationen 
nicht vorkommen, zum mindesten bis jetzt nicht bekannt sind. Immer- 
hin konnte aber auch da die Frage erhoben werden, ob nicht die neben 
den grofien klumpigen Korpern in den betrefFenden Zellen in der Kegel 
vorhandenen kleinen granulaahnlichen Formen (Fig. 20, 21, 22, 28, 
33, 34, 41, 47, 48, 52, 53, 54) der Reihe der spezifischen y-Granulationen 
und nicht jener der spezifischen Korper des myelamischen Blutes an- 
gehoren. 

Hauptsachlich kommen aber in dieser Hinsicht in Betracht jene 
Leukocyten des myelamischen Blutes, welche ausschlieBlich kleine granula- 
ahnliche Gebilde (Fig. 26, 27), und jene friiher als segmentierte Formen 
bezeichnete Gebilde fiihren, bei denen eine Aufteilung oder ein Zerfall 
einer grofJeren amobenahnlichen klumpigen Form in mehrere kleine 
und dicht beisammen gelagerte granulaahnliche Korper erfolgt (Fig. 28). 

Will man sich nun nach dieser Richtung vor Verwechselungen 
schiitzen, so wird man zunachst zu beriicksichtigen haben, dafi basophile 
Leukocytengranula im Blute normaler Menschen und Tiere nur selten 
vorkommen (Canon*), Lovvit^)), wahrend die betreffenden Gebilde im 
myelamischen Blute weit haufiger sind. Aber diese ausschliefilich quanti- 
tative Differenz kann nicht ausschlaggebend sein, weil ja allgemein be- 
kannt ist, und durch Ehrligh*) und seine Schiiler auch zu wiederholten 
malen betont wurde, dafi die basophilen Leukocytengranula im myelami- 
schen Blute in vermehrter Menge vorkommen. 

Man wird sich nun aber bei der Beurteilung der hier in Betracht 
kommenden Verhaltnisse niemals auf die alleinige Farbung mit der er- 
warmten LoFFLER-Blaulosung beschranken diirfen. In diesem Falle wiirde 

1) Farbenanaiyt. Unters. zor Histologie und Klinik des Blutes I. Berlin 1891. 
S. 17 f. 

s?) Deutsch. raediz. Wochenschr. 1892. Nr. 10. 

8) Studien z. Physiol, und Pathol, d. Blutes etc. Jena 1892. S. 86 f. 

4) Vgl. die Anftmie etc. 1. c. S. 123 f. 
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man allerdings in einem auf diese Weise hergestellten Praparate mit 
voller Sicherheit nicht entscheiden konnen, ob die verschiedenen oben 
erwahnten granulaahnlichen Formen der Reihe der spezifischen Granu- 
lationen Ehruch's, oder jener der spezifischen Korper des myelamischen 
Blutes angehoren. Einige Anhaltspunkte fiir die Beurteilung waren 
aber auch in einem solchen Falle in der doch im grossen und ganzen 
mehr gesetzmaUigen runden Form der spezifischen y-Granula, in ihrer 
geringern Grofie und in ihrer doch meistens regelmafiigen Anordnung 
in der Zelle gegeben, wahrend bei den spezifischen Korpern auch bei 
ihren kleinsten Formen, die Grofie immer betrachtlicher, ihre Gestalt 
verschiedenartig und ihre Anordnung innerhalb der Zelle sehr unregel- 
mafiig ist. Ein Blick auf die Fig. 26 und 27 wird das eben Gesagte 
zur Geniige erharten. Immerhin ist damit eine sichere Unterscheidxmg 
nicht gewonnen, und in LoFFLER-Blaupraparaten wird man auch fiir der- 
artige kleine Formen eine solche ab und zu nicht zu treffen in der Lage sein. 

Hier greifen nun die anderen friiher beschriebenen Farbungsmethoden 
erganzend ein. Schon an den mit der kombinierten Thionin-Triacid- 
farbung hergestellten Praparaten ist eine Unterscheidung der spezifi- 
schen Korper selbst in ihren kleinsten Formen und der ;/-Granulationen 
in der Kegel sicher moglich. Der metachromatische Farbenton beider 
Bildiingen ist hier ein verschiedener, bei den spezifischen Korpern mehr 
braunrot oft mit einem deutlichen griinen Farbentone, bei den y-Granulis 
mehr blaurot oder violett. Die farberische Differenzierung derartiger 
Praparate lafit sich durch eine nicht kolorierte Zeichnung gar nicht 
wiedergeben, sie tritt daher auch in den beifolgenden Abbildungen nicht 
hervor. Aber auch bei diesbeziiglichen Kolorierungsversuchen ist es mir 
niemals gelungen, die Mannigfaltigkeit der hier in Betracht kommenden 
Farbentone halbwegs treffen zu konnen. Allerdings mu6 aber zugegeben 
werden, dafi die Farbenunterschiede zwischen blaurot und braunrot auf 
absolute Zuverlassigkeit keinen Anspruch erheben konnen. 

Begiinstigend kommt noch dazu, dafi gerade bei dieser kombinierten 
Farbung die spezifischen Korper durch die in den meisten derselben 
vorhandene ungefarbte centrale Partie und die in dieser vielfach vor- 
handenen Differenzierungen (Fig. 40, 41, 44, 45, 65, 66, 67) ein unge- 
mein charakteristisches Aussehen annehmen, das bei den y-Granulis, 
selbst bei den grobsten Formen derselben und bei den andem hier in 
Betracht kommenden Bildungen nicht zur Kegel gehort. Bei Beriick- 
sichtigung aller dieser Verhaltnisse glaube ich gerade der kom- 
binierten Thionin-Triacidfarbung eine gewisse Bedeutung bei der difte- 
rentiellen Beurteilung der spezifischen Korper beilegen zu nuissen, den 
Wert einer spezifischen Farbung hat aber auch dieses Verfahren nicht. 
Fiir die iibersichtliche. und schone Darstellung der spezifischen Korper 
im myelamischen Blute,- fiir ihre differentielle Unterscheidung gegeniiber 
den y-Granulationen kommt jedenfalls der Thionin-Triacidlarbung ein 
wesentlicher Vorzug zu. 

Noch wertvoller fiir die angefiihrte Unterscheidung aber ist es, 
wenn man nach der Thioninfiirbung kurz in saurem Alkohol differenziert 
und dann erst die Triacidfarbung anschliefit. Die letztere fallt dann 
zwar nicht mehr so elegant wie in den Praparaten ohne Alkoholdifferen- 
zierung aus, dafiir bekommen aber die spezifischen Korper in ihren ver- 
schiedenen Grofien und Formen einen eigenartigen Stich ins griinliche, 
der allerdings um so undeutlicher wird, je langer man die Alkoholent- 
fiirbung andauern lafit. Die' eigenartige Griinfarbung, olivgriin bis 
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graugriin, ist aber auch dann nocb an den spezifischen Korpern kennt- 
lich, wenn Protoplasma und Kern der Leukocyten vollstandig oder 
nahezu vollstandig entfarbt sind. Scbon in diesem Zustande geben die 
spezifiscben Korper nacb der alleinigen Alkobolbebandlung ungemein 
typiscbe und charakteristiscbe Bilder, iiber deren Zustandekommen ich 
allerdings eine bestimmte AnBerung nicbt macben kann; das metacbro- 
matiscbe braunrot der spezifiscben Korper geht unter der Einwirkung 
des sauren Alkobols, und wie es scbeint auch des neutralen Alkobols in 
ein metachromatiscbes Griin iiber, das an den groBern und kleinern 
spezifiscben Korpern bervortritt, und bei nicbt zu starker Entfarbung 
mancbmal als braunlicbgriin bezeicbnet werden kann. 

ScblieBt man nun nacb der Alkoboleinwirkung nocb die Triacid- 
fiirbung an, so kann man je nacb der Dauer dieser Einwirkung mancbmal 
noch ganz gute Granulafarbungen erbalten. Dann tritt die Gegenfarbung 
der griinlicben spezifiscben Korper und der rotvioletten y-Granula mil 
genugender Scbarfe zu Tage, als ein, wie icb glaube, ausreicbender 
Hinweis dafUr, dafi die spezifiscben Korper des myelamiscben Blutes, 
die bei der oben gescbilderten Farbung in ibren verscbiedenartigen 
Formen und GroBen bis zu den kleinen granulaabniicben Gebilden ber- 
unter die eigenartige Griinfarbung izeigen, von den basopbilen blau- 
violett gefarbten Leukocytengranulis abzutrennen sind. Icb balte micb 
also zu dem Schlusse berecbtigt, dafi sowobl die grofien klumpigen 
amobenabniicben Formen der spezifiscben Korper (Fig. 19 
bis 24, Fig. 34—52, Fig. 56, 57, 65) als aucb die in Segmentie- 
rung begriffenen Formen (Fig. 25, 28, 53, 54, 58), ferner die 
Navikelformen (Fig. 28 — 33) und aucb gewisse kleine granula- 
abnlicbe Formen (Fig. 26, 27) von den basopbilen spezifi- 
scben Leukocy tengranulationen differente Gebilde dar- 
s tell en und mit ibnen nicbt verwecbselt werden diirfen. Der Wert 
der angefiibrten farberiscben DiflPerenzierung wird leider nur dadurcb 
beeintracbtigt, daB es nicbt leicbt ist und aucb nicbt immer gelingt 
die ricbtige Zeit der Alkoboleinwirkung zu treflfen, um die eigenartige 
Grunfarbung der spezifiscben Korper zu erzielen, und daB bei einer zu 
dunklen Farbung die Farbenunterscbiede sicb verwiscben (vgi. KapitelXIX). 

Ebenso erscbeint eine Unterscbeidung der spezifiscben Korper des 
myelamiscben Blutes von den Blutplattcben leicbt durcbfiibrbar. Es 
kamen ja biebei allenfalls nur die extracellularen Formen der spezifiscben 
Korper in Betracbt, die ja nicbt allzubaufig angetroflfen werden. Hier 
scbiitzt aber die geringere Intensitat der Plattchenfarbung, das Fehlen 
des metacbromatiscben Farbentones an denselben, ibre leicbte Entfarb- 
barkeit in saurem Alkobol, ibre eigenartige Form und Gestalt, die nur 
wenig Gemeinsames mit dem Aussehen der spezifiscben Korper dar- 
bietet, undendlicb die docb vorwiegend intracellulare oder docb cellulare 
Lagerung dieser letztern. 

Die spezifiscben Korper des myelamiscben Blutes konnen aucb 
nicbt fur Fett, oder fiir glykogene oder amyloide Substanz angesprocben 
werden, da sie im ungefarbten Zustande unsicbtbar und weder mit 
Osmium nocb mit Jod darstellbar sind. Aucb konnen sie nicbt fiir 
Kerngebilde irgend welcber Art, und ebensowenig fiir Nebenkerne auf- 
gefaBt werden, woran man ja bei einzelnen Figuren (45, 46) denken 
kiinnte, denn es zeigen die betreffenden Korper keinerlei Kernstruktur und 
keinerlei EigentUmlicbkeiten von Nebenkemen, sie sind aucb durcb ein- 
facbe Keratarbungen nicbt darstellbar und sind wobl scbon wegen ibrer 
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metachromatischen Farbung und wegen der im Vorausgehenden naher 
beschriebenen Farbungseigentiiralichkeiten von den Kerngebilden abzu- 
trennen. Auch tritt ja in vielen Fallen mehr eine Beziehung der spezifi- 
schen Korper zum Leukocytenprotoplasma als zum Leukocytenkern hervor. 

Eine nahere Erorterung erscheint aber iiber die Beziehung der 
spezifischen Korper des myelamischen Blutes zu den Produkten des Kern- 
und Zellzerfalles der Leukocyten in diesem Blute geboten, da der Ver- 
dacht nicht von der Hand gewiesen werden kann, daB gar manche der 
beschriebenen spezifischen Korper der Ausdruck einer cellularen oder 
nuklearen Degeneration sein konnen, womit natiirlich die Auffassxmg 
derselben als spezifische Korper hinfallig wiirde. 

Die morphologische Seite der Frage des Leukocytenzerfalles ist in 
letzterer Zeit mehrfach bearbeitet worden, von Arnold^), der sich mit 
den progressiven und regressiven Veranderungen der Wanderzellen beim 
Kalt- und Warmbliiter beschaftigt hat, von Botkin^) an Leukocyten des 
Menschen und der Tiere unter normalen und pathologischen Verhalt- 
nissen und speziell bei einzelnen Erkrankungen des Menschen (Typhus, 
Pneumonie), von Gumprecht^) an den Leukocyten des Menschen bei 
Leukamie und schweren Anamien, und von Bettmann*) vorwiegend an 
den Leukocyten des stromenden Blutes und an den verschiedenen 
lymphoiden Zellen des Knochenmarkes bei Kaninchen nach chronischer 
Arsenvergiftung; dazu kommen noch die wichtigen Beobachtungen von 
ScHMAus und Albrecht*), welche bereits friiher die Frage der cellularen 
und nuklearen Degeneration bei der anamischen Nekrose der Nieren- 
epithelien und bei anderen komplizierten Zellenerkrankungen verfolgten. 
Alle diese Arbeiten stehen mit einander der Hauptsache nach in guter 
tJbereinstimmung und zeigen, dafi es sich um gesetzmaBige und regel- 
maBig wiederkehrende Erscheinungen auch bei verschiedenem Zellen- 
material handelt, die von Flemming, soweit sie den Kern betreffen, unter 
dem Sammelnamen der Chromatolyse zusammengefaBt wurden. Chemische 
Umwandlungen im Kern spielen dabei eine Hauptrolle und fiihren ent- 
weder zu einem einfachen Kernschwund mit Abnahme (Schrumpfung oder 
Quellung) seines Chromatingehaltes (Hypochromatosen), dem sich vielfach 
auch ein in der Kegel mit VakuoHsierung einhergehender Protoplasma- 
untergang anschlieBt (Leukocytolyse, Botkin). Oder aber es treten Um- 
lagerungen im Kernchromatin in den Vordergrund (nukleare Degeneration, 
chromatokinetische Prozesse), die entweder zur Kern- und Zellpyknose 
(Verdichtung und Verkleinerung des Kernes [Hyperchromatosen]) und 
des Protoplasma, oder zur Karyorhexis (Kernzersplitterung) fiihren. 

Auf Grundlage dieser Studien wurde von Schmaus und Albrecht das 
folgende Schema fiir die degenerativen Prozesse des Kernes und der Zelle 
aufgestellt, das auch von den meisten anderen Autoren acceptiert wurde. 

L Hyperchromatosen, wobei sich das Chromatin entweder an 
der Kernoberflache (Kernwandhyperchromatose), oder im Innern 
desKernesansammelt(Gerusthyperchromatose); oder es kombinieren 
sich diese beiden Formen zur Totalhyperchromatose, wobei auch 
vielfach die difFus gefarbten Kerne von dicht gelagerten Chromatinkom- 
chen erfiillt sind. 

J) Arch. f. mikroskop. Anat. Bd. XXX. 

2) VmcHOws Archiv etc. Bd. 137, 141, 145. 

s) Deutsch. Archiv f. klin. Mediz. 1896. Bd. 57. S. 523. 

4 ) ZiEGLERs Beitrftge etc. 1898, Bd. 23. S. 377. Daaelbst ausf Qhrliche Literatuvangaben. 

b) VmcHOWs Archiv etc. 1894. Bd. 138. Suppl. und 1896. Bd. 144. 
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II. Oligo- und Hypochromatosen, wobei die Umordnung des 
Chromatins mit Schwund und geringerer Farbbarkeit desselben einhergeht. 

m. Kernwandsprossungen, wobei die Verlagerungen des 
Chromatins die Kernwand ubersclireiten, ohne da6 aber dabei eine Zer- 
rei filing derselben znnachst erfolgen muB. 

Es braucht wohl nicht besonders betont zu werden, da6 diese ver- 
schiedenen Formen der Kemdegeneration sich kombinieren, so dafJ oft ver- 
schiedene Formen gleichzeitig in derselben Zelle vorhanden sein konnen. 

An den Zellen des leukamischen Blutes hat Gumpreght vorwiegend 
Hypochromatose am Trockenpraparat konstatiert, die er als den Ans- 
druck einer praexistierenden Degeneration der Leukocyten anspricht. 
Es handelt sich dabei um Vakuolisiernng des Protoplasma mit Schwund 
desselben, Unebenheit des Kemkonturs, Verlust seiner Struktur, Hohlen- 
bildung und langsam fortschreitende Chromatinabnahme. ^Hierbei zer- 
reifit der Kern in einzelne grobe Stiicke oder das Chromatin ordnet 
sich halbmondformig an, oder es hangen die einzelnen Chromatintropfen 
wie Trauben an einem gemeinsamen Stiel, und alle diese Kemgebilde 
stechen vermoge ihrer intensiven Affinitat zu Farbstoflfen sehr auffallig 
aus ihrer Umgebung heraus** ; auch solche Leukocyten werden angefuhrt, 
die statt des chromatischen Kemgeriistes zahlreiche unzusammenhangende 
Chromatintropfen innerhalb der Kemhiille aber auch ohne eine solche 
aufweisen. In ahnlichem Sinne sprechen sich auch Kronig^) und 
KiJUNAU^) aus. 

BoTKiN hat analoge Veranderungen als Leukocytolyse bezeichnet 
und ist der Meinung, da6 es nicht ausschliefilich pathologische Momenta 
sein miissen, welche eine derartige Leukocytendegeneration bewirken, 
sondem daft dieselbe auch unter physiologischen Verhaltnissen beim 
Untergang dieser Zellenart und auch an den iiberlebenden Leukocyten 
extra corpus in gleicher Weise auftritt. Bettmann hat die gleichen Ver- 
anderungen an den Leukocyten des stromenden Blutes bei der chroni- 
schen Arsenvergiftung des Kaninchens und in etwas geringerer Zahl 
und etwas veranderter Form auch an den Leukocyten innerhalb der 
GefaBe an Schnittpraparaten von Organen dieser Tiere feststellen konnen, 
und erwahnt auch, da6 er die gleichen Resultate an Trockenpraparaten 
des leukamischen Blutes erzielte. In besonders eingehender Weise wurden 
von Bettmann die degenerativen Veranderungen der nicht granulierten, 
und der grob- und feingranulierten Knochenmarkszellen bei den ver- 
gifteten Kaninchen studiert, und diesbeziigliche Abbildungen mitgeteilt, 
welche die Ubereinstimmung seiner Befunde mit den oben geschilderten 
Degenerationsbefunden iiberhaupt darlegen. 

Ich habe nun der Frage der Leukocytendegeneration im myel- 
amischen Blute sowohl als auch in den blutzellenbildenden Organen bei 
dieser Erkrankung meine voile Aufmerksamkeit aus dem bereits er- 
wahnten Grunde zugewendet, und habe den soeben mitgeteilten Befunden 
der genannten Autoren uber diesen Gegenstand, denen sich auch noch 
analoge Angaben von A. Fbaenkel^), Benda*), BiGx\ami^) iiber degenerative 
Prozesse in den blutzellenbildenden Organen bei Lymphamie anreihen. 



1) Yerhandlungen des 15. Eongr. f. innere Mediz. Wiesbaden 1897. S. 507. 

2) Deutsch. Arch. f. klinische Mediz. 1897. Bd. 58. 8. 339 f. 

3) Deutsch. mediz. Wochenschr. 1895. Nr. 39—43. Yerhandlungen des XV. 
Eongr. f. innere Medizin. Wiesbaden 1897. S. 859. 

4) Ebendaselbst. S. 371. 

5) II PoUclinico. Roma 1898. Vol. V— M. 
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auf die wir noch zariickkommen werden, nichts Neues hiDzuzufiigen. 
Sowohl Hypo- als Hyperchromatosen und die verschiedenen Stadien der 
Karyorhexis sind im myelamischen Blute und in den blutzellenbilden- 
den Organen leicht und mit Sicherheit bei den verschiedenen Fallen in 
wecbselnder Zahl und in alien bekannten Abstufungen nachzuweisen. 
Im allgemeinen kann icb wobl sagen, daB in jenen Fallen, wo ich das 
periphere Blut des Kranken und post mortem die Leichenorgane unter- 
suchen konnte, die Menge der nacbgewiesenen degenerativen Prozesse 
in den letzteren stets bei weitem groBer war als in dem ersterwfi, daB 
sie aber auch in diesem niemals Yollstandig vermiBt wurden. 

Es war aber nicht so sebr der objektive Nachweis der degenerativen 
Prozesse selbst, als vielmehr die Beziehung derselben zu den spezifischen 
Korpem, und namentlich die Frage, ob diese spezifischen Korper mit 
den degenerativen Produkten des Kern- und Zellzerfalles identisch sind, 
oder ob sie zu ihnen in irgend einen Zusammenhang gebracht werden 
konnen, welche das groBte Interesse in Anspruch nahm. 

Vergleicht man nun die hier bereits mitgeteilten und noch weiter- 
hin mitzut^ilenden Befunde und Abbildungen aus den blutzellenbildenden 
Organen bei Myelamie, mit den Angaben und zahlreichen Abbildungen 
Bettaianns (Taf. XX, Figg. 1—79 und Taf. XXI, Figg. 1—7), so wird man 
nicht leugnen konnen, daB viele derselben (Figg. 14 — 30, 35—61, 74 
bis 79) eine gewisse auf den ersten Anblick oft frappante Ahnlichkeit 
mit den hier in Betracht kommenden spezifischen Korpem besitzen. 
Und doch sind beide Bildungen zweifellos nicht identisch. 

Zunachst muB die grofie Leichtigkeit in Betracht gezogen werden, 
mit welcher die Produkte des Kern- und Zellzerfalles im Blute sowohl 
als in den blutzellenbildenden Organen farberisch dargestellt werden 
konnen. Sie treten bei Anwendung der verschiedenen Kemfarbstoffe 
gut und klar hervor, wobei namentlich die Stadien der Hyperchromatosen 
eine manchmal recht intensive Affinitat zum Farbstoflfe zeigen. Dagegen 
ist ein irgendwie betrachtlicherer Grad von Metachromasie an diesen 
Degenerationsprodukten weder bei Anwendung von Methylenblau, noch 
von Thionin und ebenso wenig von Safranin als Kegel nachweisbar, 
wenn eine solche in einzelnen Fallen auch vorhanden sein kann. Auch 
ist es fiir die Farbung dieser Produkte durchaus nicht notig, die Farben- 
losung zu erwarmen, sie sind eben leicht farbbare Gebilde, die den 
Farbstoif leicht annehmen, ihn entfarbenden Reagentien gegeniiber zwar 
energisch zuriickhalten, aber doch nicht in so hohem Grade als dies 
bei den spezifischen Korpem der Myelamie der Fall ist. Damit sind 
bereits nicht unwesentliche Differenzen aufgedeckt, denn die spezifischen 
Korper sind schwer farbbar, sie besitzen die Eigenschaft der Meta- 
chromasie in hohem Grade, und sie halten den Farbstoflf dem ent- 
farbenden sauren Alkohol gegeniiber so energisch zuriick, daB bei 
protrahierter Anwendung desselben auBer ihnen nur noch allenfalls vor- 
handene basophile Granula und eventuell vorhandene Spaltpiize gefarbt 
bleiben, alles iibrige aber entfarbt erscheint. 

Geben schon diese Verhaltnisse ein verwertbares difi'erentielles 
Moment fiir die Beurteilung der spezifischen Korper bei Myelamie und 
der Produkte des Kern- und Zellzerfalles der Leukocyten bei dem gleichen 
Krankheitsprozesse ab, so wird dasselbe noch wesentlich durch die oben 
angefiihrte kombinierte Thionin- und Triacidfarbung mit oder ohne 
gleichzeitige Alkoholentfarbung gestiitzt. Hier erscheinen die spezifischen 
Korper mit dem eigenartigen griinen Farbenton, der den Degenerations- 
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produkten abgeht, ihre Gestalt ist dabei von so typischer Bescbaffenheit, 
da6 sie schon dadurch allein als besondere Gebilde hervorstechen. Die 
Leukocytenkerne erscheinen, wenn man der Triacidfarbung noch eine 
kurze Methylenblaubehandlung nacbfolgen lafit, im reinsten Blau, ob es 
sich nun um normal beschaffene, oder um mehr weniger degenerierte 
Leukocytenkerne handelt. Das Leukocytenprotoplasma erscheint bei 
dieser Methode von seinen spezifischen Granulationen besetzt, oder es 
treten an demselben mehr weniger deutliche Vakuolisierungen, Quellungen 
oder Schrumpfungserscheinungen hervor. Kurz, ich halte gerade diese 
kombinierte Farbungsmethode in hervorragendem Grade datur geeignet, 
um die Sonderstellung der spezifischen Korper im myelamischen Blute 
auch den Degenerationsprodukten gegeniiber zu demonstrieren, die fiir 
den Geiibten auch schon auf Grund der alleinigen Methylenblaufarbung 
kaum zweifelhaft sein kann. AUe friiher bereits erwabnten Mangel dieser 
Methode gelten auch der hier besprochenen Unterscheidung gegeniiber, 
aber sie laBt doch vorlaufig noch am besten die stofFliche und tinktorielle 
Unabhangigkeit der spezifischen Korper von den Produkten des Leuko- 
cytenzerfalles und den iibrigen hier in Betracht kommenden Elementen 
hervortreten. 

Bei der Untersuchung der blutzellenbildenden Organe, wo ja der 
Kern- und Zellenzerfall in der Regel mehr oder minder hochgradig nach- 
weisbar ist, kam nun die soeben erwahnte kombinierte Farbung nicht 
in so ausgedehntem MaaBe wie am peripheren Blute in Anwendung und 
sie kann daher auch in der Frage der mehrfach erwabnten Unterscheidung 
nicht ausschlaggebend sein, weil die Triacidlosung an Schnitten aus ge- 
harteten Objekten nur unter besonderen Bedingungen distinkte Farbungen 
ergiebt. Indessen kann auch in diesen Organen die Verwechselung der 
spezifischen Korper mit den Produkten des Kern- und Zellzerfalles, wie 
wir noch spater ersehen werden, auf Grund anderer Farbungsverfahren 
und auf Grund bestimmter Form- und Gestaltverhaltnisse der spezi- 
fischen Korper daselbst, mit geniigender Sicherheit ausgeschlossen werden. 
Die friiher erwahnte Ahnlichkeit der spezifischen Korper des myelamischen 
Blutes mit den Produkten des Leukocytenzerfalles ist mithin eine rein 
auBerliche und rein formale, sie beriihrt das Wesen der beiden dift'erenten 
Bildungen nicht; ich halte mich auf Grund meiner Erfahrungen zu dem 
Schlusse berechtigt, daB die beiden Bildungen nicht mit ein- 
ander identifiziert werden diirfen, und daB ein Hervorgehen 
der einen aus der anderen Bildung in keinerlei Weise statt- 
findet. Die gleiche SchluBfolgerung gilt auch fiir die Verhaltnisse 
innerhalb der blutzellenbildenden Organe bei Myelamie, worauf wir noch 
zuriickkommen werden. 

Untersucht man nun an passend hergestellten Praparaten des 
myelamischen Blutes die nahere Beziehung jener Zellen, die spezifische 
Korper enthalten oder fiihren, mit jenen Zellen, welche entweder die 
Zeichen des Kern- oder des Protoplasmazerfalles oder beider gleichzeitig 
aufweisen, so wird man sagen miissen, daB ein Zusammentreffen beider 
Erscheinungen vielfach vorhanden ist, in einzelnen Krankheitsfallen aber 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Zellen nicht konstatiert werden 
kann. Das letztere gilt namentlich dann, wenn, was in manchen Fallen 
als Regel bezeichnet werden muB, die spezifischen Korper an oder in 
den kleinen und mittelgroBen einkernigen Leukocyten angetroft'en werden. 
An diesen Zellen erscheint dann Kern und Zellprotoplasma bei mehr 
oder minder reichlicher Anwesenheit der spezifischen Korper vollig 
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normal, zum mindesten ebenso, wie an den Lymphocyten des gleichen 
Praparates ohne spezifische Korper. Gelegentlich allerdings konnen auch 
solche mit spezifischen Korpem behaftete Lymphocyten die Zeichen der 
Hypo- und Hyperchromatose zeigen. Weit haufiger trifft man hin- 
gegen ein Zusammentreffen von spezifischen Korpem und von Zeichen 
der Kern- und Zellendegeneration in der gleichen Zelle bei den so- 
genannten groBen mononuklearen Leukocyten, von denen einzelne den 
Charakter der^Markzellen" aufweisen konnen, die vielfach auch einen 
gelappten und eingeschniirten Kern besitzen, und die, wie im Voraus- 
gehenden bereits beriihrt wurde, am besten als hypertrophische Leuko- 
cyten bezeichnet werden. Aber auch hier ist das Zusammentreffen der 
beiden Erscheinungen kein absolutes, d. h. es kommen hypertrophische 
Leukocyten mit spezifischen Korpem ohne sichtbare Zeichen der Degene- 
ration vor, es kommen andrerseits auch hypertrophische Zellen ohne 
spezifische Korper aber mit exquisiten Zeichen der Degeneration vor, 
und es kommen endlich auch hypertrophische Leukocyten ohne spezi- 
fische Korper und ohne erkennbare Zeichen der Degeneration vor. 
Lnmerhin ist das Zusammentreffen von spezifischen Korpem mit Degene- 
rationserscheinungen in den hypertrophischen Leukocyten gar nicht so 
selten, und gerade an diesen groBen Zellen kann man sich oft mit voller 
Sicherheit davon iiberzeugen, daB die spezifischen Korper vielfach nur 
den Zellen an- oder aufgelagert und in einer ganz anderen Ebene als 
die Degenerationsprodukte gelegen sind. 

Auch iinnerhalb der blutzellenbildenden Organe bei Myelamie kann 
man analoge Erfahrungen machen. Die Erscheinungen der regressiven 
Zell- und Kernmetamorphose sind auch hier vielfach vergesellschaftet 
mit der Anwesenheit der spezifischen Korper in oder an der Zelle, aber 
ein absolutes Zusammentreffen beider Erscheinungen besteht auch hier 
nicht, ebensowenig wie am peripheren Blute. Es wird aber bei der 
Beurteilung der Beziehun«f der beiden Erscheinungen zu einander der 
Gedanke nicht von der Hand gewiesen werden konnen, ob sie denn 
doch nicht insoferne in einer gewissen Abhangigkeit von einander stehen, 
daB vielleicht die eine durch die andere bedingt, durch sie geradezu 
veranlaBt oder hervorgerufen wird. Bei der Deutung, welche wir, wie 
aus dem weiteren hervorgehen wird, den spezifischen Korpern geben 
mussen, ist es dann wohl sehr wahrscheinlich, daB die spezifischen 
Korper die Ursache fiir das Auftreten der degenerativen 
Erscheinungen in der Zelle sind oder doch sein konnen; die 
Annahme, daB die spezifischen Korper sich erst in solchen Zellen an- 
siedeln oder bilden, welche bereits die Zeichen der Degeneration dar- 
bieten, daB mit anderen Worten erst die degenerierte Zelle den gunstigen 
Niihrboden fiir die Bildung und Entwickelung des spezifischen Korpers 
darstellt, wird wohl durch den Befund hinfallig, daB spezifische Korper 
sich gar nicht so selten in oder an vollig normalen Lymphocyten vorfinden. 

Ich halte mich mithin auf Grand der eben gemachten Ausfiihrungen 
zu dem Schlusse berechtigt, daB die spezifischen Korper des 
myelamischen Blutes mit keinem der bekannten morpho- 
tischen Bestandteile des Blutes identifiziert werden diirfen, 
daB sie auch nicht identisch sind mit den Produkten der 
regressiven Kern- und Zellmetamorphose der Leukocyten, 
und daB sie daher nach dieser Richtung hin auf die Be- 
zeichnung spezifische Korper mit Recht Anspruch erheben 
konnen. Auf eine Verwechselung derselben mit roten Blutkorperchen 



— 42 — 

produkten abgeht, ihre Gestalt ist dabei von so typischer Beschaffenheit, 
da6 sie schon dadurch allein als besondere Gebilde hervorstechen. Die 
Leukocytenkerne erscheinen, wenn man der Triacidfarbung noch eine 
kurze Methylenblaubehandlung nachfolgen lafit, im reinsten Blau, ob es 
sich nun um normal beschafTene, oder um mehr weniger degenerierte 
Leukocytenkerne handelt. Das Leukocytenprotoplasma erscheint bei 
dieser Methode von seinen spezifiscben Granulationen besetzt, oder es 
treten an demselben mehr weniger deutliche Vakuolisierungen, Quellungen 
oder Schrumpfungserscheinungen hervor. Kurz, ich halte gerade diese 
kombinierte Farbungsmethode in hervorragendem Grade datur geeignet, 
um die Sonderstellung der spezitischen Korper im myelamischen Blute 
auch den Degenerationsprodukten gegeniiber zu demonstrieren, die fiir 
den Geubten auch schon auf Grund der alleinigen Methylenblaufarbung 
kaum zweifelhaft sein kann. Alle friiher bereits erwabnten Mangel dieser 
Methode gelten auch der bier besprochenen Unterscheidung gegeniiber, 
aber sie laBt doch vorliiufig noch am besten die stoff liche und tinktorielle 
Unabhangigkeit der spezitischen Korper von den Produkten des Leuko- 
cytenzerfalles und den iibrigen hier in Betracht kommenden Elementen 
hervortreten. 

Bei der Untersuchung der blutzellenbildenden Organe, wo ja der 
Kern- und Zellenzerfall in der Kegel mehr oder minder hochgradig nach- 
weisbar ist, kam nun die soeben erwahnte kombinierte Farbung nicht 
in so ausgedehntem MaaBe wie am peripheren Blute in Anwendung und 
sie kann daher auch in der Frage der mehrfach erwabnten Unterscheidung 
nicht ausschlaggebend sein, weil die Triacidlosung an Schnitten aus ge- 
harteten Objekten nur unter besonderen Bedingungen distinkte Farbungen 
ergiebt. Indessen kann auch in diesen Organen die Verwechselung der 
spezifiscben Korper mit den Produkten des Kern- und Zellzerfalles, wie 
wir noch spiiter ersehen werden, auf Grund anderer Fiirbungsverfahren 
und auf Grund bestimmter Form- und (lestaltverhaltnisse der spezi- 
fiscben Korper daselbst, mit geniigender Sicherheit ausgeschlossen werden. 
Die friiher erwahnte Ahnlichkeit der spezifiscben Korper des myelamischen 
Blutes mit den Produkten des Leukocytenzerfalles ist mithin eine rein 
aufierliche und rein formale, sie beriihrt das Wesen der beiden differenten 
Bildungen nicht; ich halte mich auf Grund meiner Erfahrungen zu dem 
Schlusse berechtigt, dalJ die beiden Bildungen nicht mit ein- 
ander identifiziert werden diirfen, unddaB ein Hervorgehen 
der einen aus der anderen Bildung in keinerlei Weise statt- 
findet. Die gleiche SchluBfolgerung gilt auch fiir die Verhaltnisse 
innerhalb der blutzellenbildenden Organe bei Myelamie, worauf wir noch 
zuruckkommen werden. 

Untersucht man nun an passend hergestellten Praparaten des 
myelamischen Blutes die nahere Beziehung jener Zellen, die spezifische 
Korper enthalten oder fiihren, mit jenen Zellen, w^elche entweder die 
Zeichen des Kern- oder des Protoplasmazerfalles oder beider gleichzeitig 
aufweisen, so wird man sagen miissen, daft ein Zusammentreften beider 
Erscheinungen vielfach vorhanden ist, in einzelnen Krankheitsfiillen aber 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Zellen nicht konstatiert werden 
kann. Das letztere gilt namentlich dann, wenn, was in manchen Fallen 
als Regel bezeichnet werden mulJ, die spezifiscben Korper an oder in 
den kleinen und mittelgrolien einkernigen Leukocyten angetrofien werden. 
An diesen Zellen erscheint dann Kern und Zellprotoplasma bei mehr 
oder minder reichlicher Anwesenheit der spezifiscben Korper vollig 
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normal, zum mindesten ebenso, wie an den Lymphocyten des gleichen 
Praparates ohne spezifische Korper. Gelegentlich allerdings konnen auch 
solche mit spezifischen Korpem behaftete Lymphocyten die Zeichen der 
Hypo- und Hyperchromatose zeigen. Weit haufiger trifft man hin- 
gegen ein Zusammentreffen von spezifischen Korpern und von Zeichen 
der Kern- und Zellendegeneration in der gleichen Zelle bei den so- 
genannten groBen mononuklearen Leukocyten, von denen einzelne den 
Charakter der^jMarkzellen" aufweisen konnen, die vielfach auch einen 
gelappten und eingeschniirten Kem besitzen, und die, wie im Voraus- 
gehenden bereits beriihrt wurde, am besten als hypertrophische Leuko- 
cyten bezeichnet werden. Aber auch hier ist das Zusammentreflfen der 
beiden Erscheinungen kein absolutes, d. h. es kommen hypertrophische 
Leukocyten mit spezifischen Korpem ohne sichtbare Zeichen der Degene- 
ration vor, es kommen andrerseits auch hypertrophische Zellen ohne 
spezifische Korper aber mit exquisiten Zeichen der Degeneration vor, 
und es kommen endlich auch hypertrophische Leukocyten ohne spezi- 
fische Korper und ohne erkennbare Zeichen der Degeneration vor. 
Immerhin ist das Zusammentreften von spezifischen Korpem mit Degene- 
rationserscheinungen in den hypertrophischen Leukocyten gar nicht so 
selten, und gerade an diesen groBen Zellen kann man sich oft mit voller 
Sicherheit davon iiberzeugen, dafi die spezifischen Korper vielfach nur 
den Zellen an- oder aufgelagert und in einer ganz anderen Ebene als 
die Degenerationsprodukte gelegen sind. 

Auch iunerhalb der blutzellenbildenden Organe bei Myelamie kann 
man analoge Erfahrungen machen. Die Erscheinungen der regressiven 
Zell- und Kemmetamorphose sind auch hier vielfach vergesellschaftet 
mit der Anwesenheit der spezifischen Korper in oder an der Zelle, aber 
ein absolutes Zusammentrefl'en beider Erscheinungen besteht auch hier 
nicht, ebensowenig wie am peripheren Blute. Es wird aber bei der 
Beurteilung der Beziehunor der beiden Erscheinungen zu einander der 
Gedanke nicht von der Hand gewiesen werden konnen, ob sie denn 
doch nicht insoferne in einer gewissen Abhangigkeit von einander stehen, 
dafi vielleicht die eine durch die andere bedingt, durch sie geradezu 
veranlafit oder hervorgerufen wird. Bei der Deutung, welche wir, wie 
aus dem weiteren hervorgehen wird, den spezifischen Korpern geben 
miissen, ist es dann wohl sehr wahrscheinlich, dafi die spezifischen 
Korper die Ursache fiir das Auftreten der degenerativen 
Erscheinungen in der Zelle sind oder doch sein konnen; die 
Annahme, dafi die spezifischen Korper sich erst in solchen Zellen an- 
siedeln oder bilden, welche bereits die Zeichen der Degeneration dar- 
bieten, dafi mit anderen Worten erst die degenerierte Zelle den giinstigen 
Nahrboden fiir die Bildung und Entwickelung des spezifischen Korpers 
darstellt, wird wohl durch den Befund hinfallig, dafi spezifische Korper 
sich gar nicht so selten in oder an voUig normalen Lymphocyten vorfinden. 
Ich halte mich mithin auf Grund der eben gemachten Ausfuhrungen 
zu dem Schlusse berechtigt, dafi die spezifischen Korper des 
myelamischen Blutes mit keinem der bekannten morpho- 
tischen Bestandteile desBlutes identifiziert werden diirfen, 
dafi sie auch nicht identisch sind mit den Produkten der 
regressiven Kern- und Zellmetamorphose der Leukocyten, 
urwi rioR gjg daher nach dieser Richtung hin auf die Be- 
spezifische Korper mit Recht Anspruch erheben 
i eine Verwechs^' n mit roten Blutkorpercben 
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cyten und auch solche mono- und polynukleare Leukocyten mit phago- 
cytaren Einschliissen enthalt (Zellenreste von roten und weiBen Blut- 
korperchen, und wahrscheinlich auch Pflanzencasei'nreste). AuBer baso- 
philen Granulationen und Produkten des Zellenzerfalles, die hier gar 
nicht so selten sind, konnten auch hier keinerlei Formelemente gefunden 
werden, die den spezifischen Korpern aus dem myelamischen Blute an 
die Seite gestellt werden konnten. 

AuBerdem wurde an Trockenpraparaten das Blut verschiedener 
kranker Menschen untersucht, die zum Teil von der Innsbrucker medi- 
zinischen Klinik des Prof. v. Rokitansky, zum Teil von der Prager 
Klinik des Prof. v. Jaksch stammten. Es waren dies zwei Falle von 
Chlorose, ein Fall tuberkuloser Anamie , ein Fall von Anamie nach 
Magenblutungen, ein Fall von progressiver pernicioser Anamie, zwei Falle 
von Anamie bei Magenkrebs, ein Fall von sogenannter Anaemia splenica 
(Pseudoleukamie, durch Herrn Dr. Gottstein in Berlin zur Untersuchung 
Ubersandt). Das Resultat war nach der angegebenen Richtung hin 
stets negativ. AuBerdem wurden noch zahlreiche Kontrolluntersuchungen 
gelegentlich anderer Beobachtungen vorgenommen, iiber welche im vor- 
ausgehenden zum Teil bereits berichtet wurde, zum Teil in folgenden 
noch berichtet werden wird. 

Ich halte mich also fiir berechtigt, die sogenannten spezi- 
fischen Korper thatsachlich als spezifisch fiir das myel- 
amische Blut anzusprechen; die Frage der Lymphiimie wird 
spiiter in Betracht gezogen werden. 



Kapitel VI. 

Weitere Besehreibung der spezifischen Korper im 
inyelamisclien Blnte. 



Nachdem nun durch die vorausgehenden Untersuchungen darauf 
hingewiesen war, daB die spezifischen Korper des myelamischen Blutes 
als eigenartige und nur dieser Krankheit zukommende Bildungen auf- 
zufassen sind, erschien fiir die Deutung derselben der Gedanke gewiB 
naheliegend zu sein, daB sie parasitare Gebilde darstellen, die in 
diesem Falle dann als echte leukocytare Parasiten, oder nach der 
Terminologie von Danilewsky ^) als Leukocytozoen aufzufassen waren, 
wobei zuniichst der Umstand weniger in Betracht fallt, ob die vermeint- 
lichen Parasiten in den Leukocyten oder ihnen nur angelagert sich vor- 
finden. Diese Vermutung drangte sich mir gleich von vorneherein, auf, 
ich habe sie aber immer wieder zuriickgewiesen, bis ich nicht die Uber- 
zeugung gewonnen hatte, daB die spezifischen Korper nur dem myel- 
amischen Blute eigen sind und mit den normalen spezifischen Granu- 
lationen oder anderen normalen morphotischen Elementen des Blutes 
und auch nicht mit Produkten des Leukocytenzerfalles identifiziert werden 
diirfen. Wesentlich gestiitzt wurde diese Vermutung sclion beim Studium 

1) Centralbl. f. Bakteriol. etc. I. 1891. Bd. IX Nr. 12 und La parasitologie du 
sang. I. 18^9 (war mir im Original nicht zug&nglich). 
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der groben klumpigen amobenartigen Korper in und an den Leukocyten 
des Bluttrockenpraparates, deren sporn- und hakenartige kiirzere oder 
langere Fortsatze (Fig. 20, 22, 23, 24, 36, 38, 47, 48, 49, 50, 52, 55) 
der Ausdruck von Bewegungsvorgangen dieser klumpigen Korper sein 
konnten; gestiitzt wurde sie femer durch den bereits erwahnteyi Nach- 
weis der eigenartigen Segmentations- und Differenzierungserscheinungen 
an den spezifischen Korpern (Fig. 23, 25, 28, 53, 54, 58, 67), welche 
der Ausdruck von Teilungs- und Neubildungsvorgangen sein konnten, 
und gestiitzt wurde sie endlich und hauptsachlich durch den Nachweis 
eigenartigersichel-oderkahn- oder wetzsteinahnlicherGebilde (Fig. 28 — 33), 
der sogenannten Navikelformen, welche sofort an ahnliche Bildungen bei 
gewissen Zelischmarotzem aus der Gruppe der Coccidien und Hamo- 
sporidien erinnem mufiten. 

a) Untersuchung des nicht flxierten Blutes. 

Um nun der Frage naher zu treten, ob die spezifischen Korper 
des myeliimischen Blutes parasitare Gebilde darstellen, wurde das Blut 
des Leukamikers Delago (Nr. 1) (medizinische Klinik Innsbruck) im 
moglichst frischen, nicht fixierten und ungefarbten Zustande untersucht, 
nachdem ich iiber Form und BeschafFenheit dieser Korper im fixierten 
und gefarbten Zustande bereits einige Erfahrungen gesammelt hatte. 
Ich hatte die Moglichkeit gerade an diesem Kranken, dessen Blut nahezu 
konstant einen sehr hohen Gehalt an spezifischen Korpern aufwies, in 
der Zeit vom 13. — 30. Dezember 1897 taglich Blutuntersuchungen vor- 
nehmen und einige Male darunter auch das frische Blut beobachten zu 
konnen. Ende Dezember 1897 verliefi er das Krankenhaus, um in seine 
Ueimat zuriickzukehren. Durch das freundliche Entgegenkommen des 
Gemeindearztes von Cortina d'Ampezzo, Herm Dr. Angelo Majoni, erhielt 
ich auch spater (5. I. 98) nochmals Bluttrockenpraparate zugesandt. 
Der Kranke starb am 15. I. 98; die Sektion wurde am nachsten Tage 
durch Herm Dr. Majoni vorgenommen, und Organstiicke wurden mir in 
Eis und Schnee verpackt in entgegenkommendster Weise zugesandt. 
Diese dienten nicht bloB zur mikroskopischen Untersuchung, sondem sie 
bildeten auch den Ausgangspunkt fiii: die Tierversuche, iiber welche 
spater berichtet werden wird. 

AuBerdem konnte ich auch noch das Blut des P;2Jahrigen an 
Anaemia pseudoleukaemica infantilis erkrankten Kindes Stecher (Kinder- 
klinik in Innsbruck), das spater gesondert behandelt werden wird, in 
dessen Blut gleichfalls, wenn auch lange nicht so zahlreiche spezifische 
Korper nachgewiesen wurden, einigemale im frischen Zustande untersuchen. 

Aber derartige Beobachtungen sind mit sehr grofien Schwierig- 
keiten verbunden, da Verwechselungen mit anderen Element en des 
Blutes im ungefarbten Zustande sehr leicht eintreten konnen. Bei dem 
Fehlen strikter Anhaltspunkte nach dieser Richtung hin werden der- 
artige Irrtiimer selbst bei guter Vertrautheit mit dem Gegenstande nicht 
voUstandig ausgeschlossen werden konnen, und ich habe mir wenigstens 
bis jetzt eine absolute Sicherheit daruber nicht verschaflfen konnen, ob die 
am frischen Objekt gesehenen und als spezifische Korper angesprochenen 
Formen auch thatsachlich jenen am fixierten und gefarbten Priiparate 
entsprechen. Gewisse Anhaltspunkte konnen ja jedenfalls fUr eine dies- 
beziigliche Beurteilung in den Bew^eglichkeits-, Lagerungs- und Form- 
verhaltnissen gewisser morphotischer Bestandteile des frischen imgefarbten 
myelamischen Blutes gegeben sein, aber man iiberzeugt sich bei ent- 
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sprechenden Kontrolluntersuchungen immer wieder, da6 das nur auBerst 
unzuverlassige Kriterien fiir die Erkennung der fraglichen Korper im 
ungefarbten Zustande darstellen. 

Dazu kommt noch die gewiB auffallige und frappierende Erscheinung, 
da6 man am ungefarbten frischen Blute, selbst wenn man sich an 
gleichzeitig hergestellten Trockenpraparaten von der reichlichen An- 
wesenheit der spezifischen Korper und auch von groBen Formen der- 
selben, vergewissert hat, in der Regel nichts sehen kann, was 
mit einiger Wahrscheinlichkeit als den spezifischen Korpem ent- 
sprechend bezeichnet werden konnte. Es bleibt da, soweit ich sehe, 
nur die Annahme iibrig, dafJ die betreflPenden Korper sich im frischen 
ungefarbten Zustande durch besondere Lichtbrechungsverhaltnisse vom 
Leukocyteninhalte oder yom umgebenden Medium nicht abheben und 
daher sich von diesen nicht unterscheiden lassen. AuBer ihrer schweren 
Farbbarkeit diirfte gewiB gerade dieser letzte Umstand dafur verant- 
wortlich zu machen sein, daB sich diese Gebilde bisher der Beobachtung 
ganzlich entziehen konnten. 

Trotz mehrfacher Untersuchungen am frischen ungefarbten Blute 
glaube ich nur zweimal, je einmal am Falie Delago und einmal beim 
Falle Stecher, Gebilde gesehen zu haben, welche mit einiger Wahrschein- 
lichkeit den spezifischen Korpern der tixierten und gefarbten Praparate 
an die Seite gesetzt werden diirfen ; eine voUige Sicherheit hierfiir habe 
ich aber auch in diesen beiden Fallen nicht erlangen konnen und ich 
kann auch nicht angeben, welche Verhaltnisse auf die Sichtbarkeit der 
betreffenden Gebilde in den beiden Fallen eingewirkt haben. Die An- 
nahme, daB die spezifischen Korper des myelamischen Blutes im mog- 
lichst frischen und ungefarbten Zustande doch unter gewissen zunachst 
noch unbekannten Verhaltnissen sichtbar sein und dann erkannt werden 
konnen, hat daher vorlaufig nur den Wert einer Vermutung, immerhin 
ist es gewiB bemerkenswert, daB die im frischen ungefarbten Zustande 
gesehenen und mit Wahrscheinlichkeit als spezifische Korper an- 
gesprochenen Gebilde auBerhalb von Leukocyten lagen. Gewisse spater 
zu besprechende Beobachtungen am Blute der infizierten Kaninchen 
stehen damit wahrscheinlich in np,herer Beziehung. 

Fiir die Untersuchung des Blutes im moglichst frischen und un- 
gefarbten Zustande wurden 5 — 6 Tropfen Fingerbeerenblutes des 
Leukamikers Delago in ca. 5 ccm vorher auf 38 — 40® erwarmter steril 
aufgefangener AscitesflUssigkeit des gleichen Kranken iibertragen, gut 
durchgeschiittelt und dann dauemd bei 38® im Thermostaten gehalten. 
Bei dem pseudoleukamischen Kinde Stecher erfolgte die Verdiinnung des 
Blutes Oder des durch Punktion entleerten Milzsaftes in 0,7®/o erwarmter 
und steriler Kochsalzlosung. Die weitere Untersuchung geschah dann 
nach tJbertragung des verdiinnten Blutes in beiden Fallen in das un- 
mittelbar an das Krankenhaus anschlieBende Institut auf dem heizbaren 
Objekttische bei 38—40® C. 

Jene Gebilde nun, welche ich beim Falle Delago im ungefarbten 
Zustande mit den friiher beschriebenen spezifischen Korpem identifizieren 
zu diirfen glaube, sind in Fig. 68 a, b, c, d, abgebildet. Es handelt sich 
um zwei ganz eigenartige Korperchen, die im Stadium a um 12^ Mittags 
in der Nahe eines Leukocyten im hangenden Tropfen gesehen wurden, 
nachdem das Praparat vorher bereits fiber eine halbe Stunde durch- 
sucht worden war, ohne etwas fremdartiges in demselben wahmehmen 
zu konnen. Diese beiden Korperchen erschienen von einem ganz andem 
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Lichtbrechungsvermogen als die Blutplattchen, mit denen sie noch am 
ehesten hatten verwechselt werden konnen, sie waren viel matter, besaBen 
keinen gelblichen Schimmer und zeigten anfangs auch keinerlei Struktur- 
details; nur in dem groBeren birnformig gestalteten Korperchen war 
gleich von vornherein an dem zugespitzten Ende ein kleines etwas starker 
lichtbrechendes Piinktchen zu sehen; eine Granulierung oder sonstige 
Strukturverhaltnisse waren nicht kenntlich, und es kostete grofie Mtihe 
und Anstrengung, sowie scharfe Belichtung bei enger Blende, um diese 
an der Grenze des Sichtbaren stehenden Korperchen bei der fortlaufen- 
den Beobachtung festzuhalten. 

Diese beiden Korperchen zeigten nun auf dem heizbaren Objekt- 
tische deutHche Molekularbewegung, amoboide Beweglichkeit konnte jedoch 
nicht konstatiert werden, weder auf dem geheizten noch auf dem un- 
geheizten Objekttische, dagegen waren Formveranderungen deutlich vor- 
handen, die nicht auf Rechnung der Molekularbewegungen gesetzt werden 
konnten. Diese Form- und Gestaltveranderungen vollzogen sich aufierst 
langsam und trage, sie fiihrten zu verschiedenartigen rundlichen und 
eckigen Figuren, die in der Abbildung nicht wiedergegeben erscheinen, 
manchmal waren kleine aber deutliche Fortsatze an der Peripherie 
kenntlich, die wieder verschwanden, also wohl eingezogen wurden. 
Weitere Strukturdetails waren in der nachsten Stimde nicht sichtbar. 

Um 1 Uhr (Fig. 68 b) hatte eine zweifellose Annaherung des 
groBeren friiher bimformigen Korperchens an den in der Nahe liegenden 
Leukocyten stattgef unden ; diese Annaherung war zweifellos auf Rechnung 
des Korperchens und nicht des Leukocyten zu setzen, wie die fortlaufendc 
Beobachtung ergeben hatte. Dabei hatte dieses Korperchen eine mehr 
kugelige Gestalt angenommen, und es war eine scheinbare Verdichtung seiner 
Peripherie aufgetreten, die als etwas scharfer konturierter Rand kennt- 
lich wurde; ein kleiner Fortsatz schien sich an den Leukocyten heran- 
begeben zu haben, doch war dariiber eine voile Sicherheit nicht zu 
erhalten. Das kleinere mehr links von dem Leukocyten im Bilde gelegene 
Korperchen hatte inzwischen seinen Abstand von der Zelle nicht, wohl 
aber seine Gestalt verandert und war zu einem eckigen mit einem 
starkeren gegen die Zelle gerichteten Fortsatze versehenen Gebilde um- 
gewandelt. 

Um 1 Uhr wurde die Beobachtung abgebrochen und um 2 Uhr 
30 Minuten wieder aufgenommen (Fig. 68 c). Um diese Zeit war das 
dicht an dem Leukocyten gelegene Korperchen entschiedengroBergeworden; 
in seinem Inneren trat jetzt mit voller Scharfe ein stark lichtbrechen- 
des kemartiges Gebilde hervor, das friiher zweifellos nicht vorhanden war, 
und das auch bis an das Ende der Beobachtung gut sichtbar blieb. 
Sonstige Strukturveranderungen , namentlich eine Granulierung des 
Korperchens, waren nicht kenntlich, dagegen war zweifellos ein ver- 
haltnismaBig langer Fortsatz vorhanden, der sich in fester Verbindung 
mit der Zelle befand, denn es gelang nicht durch leichte Flottierimgen 
des Deckglases das Korperchen von der Zelle zu entfemen. Ich mufi 
es jedoch unentschieden lassen, ob der Fortsatz des Korperchens in die 
Zelle eingedrungen oder nur mit ihrer Oberflache fest verbunden war. 
Auch das kleinere links von der Zelle gelegene Korperchen lag jetzt 
der Zelle naher, es war entschieden vergroBert, hatte Birnform an- 
genommen mit einem zarten gegen die Zelle zu gerichteten Fortsatze, 
und zeigte in seinem Inneren gleichfalls, wie das groBe Korperchen, ein 
verhaltnismaBig groBes starker lichtbrechendes Gebilde, das ebenso wie 

LGwit, Atiologie u. Pathol, d. Lenkamie. 4 
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live Verandeningen aufgefafit werden (Mannaberg)^). Fiir die Beurtei- 
lung der beschriebenen Korperchen als Lebewesen, sind auch die ge- 
nannten Phanomene gewifi von Wichtigkeit. 

Bei dem pseudoleukamischen Kinde Stecher (vergl. spater), in dessen 
Blute analoge spezifische Korper, wenn auch lange nicht so zahlreich, 
wie beim Falle Delago nachgewiesen werden konnten, hatte ich gleich- 
falls Gelegenheit, einige Beobachtungen am nicht fixierten und nicht ge- 
farbten, in erwarmter 0,7 ^/o Kochsalzlosung suspendierten Blute sowie an 
dem durch Punktion am Lebenden gewonnenen Milzsafte, ebenfalls in 
Kochsalzlosung suspendiert, anstellen zu konnen. Auch hier konnte nur 
einmal eine Form gefunden werden (Fig. 69), die ich mich fiir berechtigt 
halte, den spezischen Korpern des Falles Delago an die Seite stellen 
zu durfen. Es handelt sich um eine ziemlich groBe, rundliche, amoben- 
ahnliche Form mit drei schraalen Fortsatzen, deren Ausstrecken und 
Einziehen in langsamer Aufeinanderfolge zweifellos verfolgt werden 
konnte; eine Gestaltveranderung trat bei zweistiindiger Beobachtung 
am erwarmten Objekttische nicht auf. Das Korperchen lag von leuko- 
cytaren Elementen ziemlich fern, frei im Plasma und zeigte in seinem 
Innern, sofort als es zur Beobachtung kam, einen stark lichtbrechenden, 
kernartigen Innenkorper, im iibrigen aber keinerlei weitere Stuktur- 
details, die auch wahrend der angefiihrten Beobachtungszeit nicht 
hervortraten. Der besseren Vergleichung halber fiige ich gleich hier 
ein gleichfalls extracellulares spezifisches Korperchen des Falles Stecher 
aus dem fixierten und gefarbten Milzsafte bei (Fig. 70), das mit groBer 
Wahrscheinlichkeit als ein voUig analoges Stadium der Fig. 69 be- 
zeichnet werden darf. Die Erscheinung eines hier (metachromatisch) 
gefarbten kernartigen Innenkorpers , von einem lichten Hofe allseitig 
umschlossen, innerhalb eines strukturlosen protoplasmaartigen Leibes, 
tritt hier mit groBer Klarheit zu Tage. 

b) Form und 6r5fie der speziflschen. K5rper. 

Die Beobachtungen am moglichst frischen, nicht fixierten Blute 
verfolgten neben dem bereits erwahnten Ziele, AufschluB iiber die Be- 
weglichkeit der spezifischen Korper zu erhalten, auch noch jenes, die 
Form und GroBe der betrelFenden Gebilde am nicht fixierten Praparate 
festzustellen. GewiB war hier der Gedanke ein sehr naheliegender, daB 
so eigenartige und zarte Gebilde, wie es doch die spezifischen Korper 
nach allem iiber sie bis jetzt Mitgeteilten zu sein scheinen, durch die 
Ausbreitung des Bluttropfens zwischen den Deckglaschen und durch das 
Antrocknen wesentliche Verandeningen in ihrer GroBe und Gestalt gegen 
ihr normales Aussehen im frischen Blute erleiden miissen. Dieses Ziel 
konnte nun, weil die spezifischen Korper im frischen Blute nicht mit 
geniigender Sicherheit erkannt werden konnten, nicht erreicht werden, 
und ich habe es wegen des soeben angefiihrten Bedenkens auch unter- 
lassen, GroBenbestimmungen der spezifischen Korper am fixierten Blute 
vorzunehmen ; dieselben konnen nach meinem Dafiirhalten nur am frischen 
Blute oder am fixierten Blute nach Auffindung einer spezifischen Farbungs- 
methode von Wert sein (vgl. Kapitel XIX). DaB bei diesen Korpern 
jedenfalls sehr verschiedenartige GroBen von den kleinen scheibchenartigen 

1) Die Malariakrankheiten. Aus v. Nothnagkls spezieller Pathologie und 
Therapie. Wien, Holder, 1899. S. 37. 
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Formen (Fig. 26, 28, 43, 53, 58, 67) bis zu grofien, klumpigen, amoben- 
artigen Formen (Fig. 24, 35, 36, 37, 38, 41, 44—46, 49—51, 56, 57) in 
Betracht kommen, geht iibrigens auch aus dem Studium des fixierten und 
gefarbten Objektes, auch bei Anwendung der bisherigen Methoden hervor. 
Inwieweit bei der Beurteilung dieser verschieden grofien und verschieden 
gestaltigten Formen die Methode der Antrocknung des Blutes am Deck- 
glase in Betracht zu ziehen ist, werden erst weitere Untersuchungen er- 
geben konnen. 

c) Segmentation (Sporulation) an den spezifischen K5rpern. 

Die Vermutung nun, dafi die beschriebenen spezifischen Korper 
des myelamischen Blutes parasitare Gebilde darstellen, konnte aller- 
dings durch das Studium des frischen Blutes nicht sicher erwiesen 
werden, aber sie erhielt durch diese Beobachtungen doch insoweit eine 
Stiitze, als die betreffenden Gebilde als schwach oder trage bewegliche 
Formen erkannt werden konnten, an welchen ganz bestimmte Differen- 
zierungserscheinungen hervortraten. Weitere Stiitzen dieser Vermutung 
sind, wie bereits bemerkt 1. der Kachweis eigenartiger, segmentierter 
Korper, welche gelegentlich Morulaform besitzen und als der Ausdruck 
einer Vermehrung und Neubildung der spezifischen Korper aufgefafit 
werden konnen; 2. der Nachweis von sogenannten Navikelformen im 
Blute, welche eine auffallende Ahnlichkeit mit den sogenannten Sichel- 
keimen mancher Protozoen darbieten, und an denen selbst wieder auf 
Teilung und Neubildung hinweisende Erscheinungen konstatiert werden 
konnten, und 3. endlich der Nachweis besonderer spezifisch farbbarer 
Formen in den blutzellenbildenden (Leichen) Organen und in den soge- 
nannten sekundaren (metastatischen)Lymphomen myelamischer Individuen, 
die, wie sich spater ergeben wird, hochstwahrscheinlich als Dauer- 
formen angesprochen werden diirfen. So lafit sich also, wenn erst einmal 
die zum farberischen Nachweise dieser schwer darstellbaren spezifischen 
Korper notigen Untersuchungsmethoden ermittelt sind, die ich selbst 
nur schrittweise und auf miihevollen und zeitraubenden Umwegen auf- 
tinden konnte, eine Formenreihe zusammenstellen , welche als der Aus- 
druck einer bestimmten Entwickelung und Vermehrung der spezifischen 
Korper angesehen werden kann, wodurch die Aufi'assung derselben als 
parasitare, belebte Gebilde sich auch beim Studium des fixierten und 
gefarbten Praparates aufdrangt. Diese Formenreihe soil nun im folgenden 
auf Grund der gesehenen Bilder herzustellen versucht werden. 

Die Segmentierung stellt sich, da wo sie konstatiert werden kann, 
als ein Zerfall grofierer, klumpiger, amobenahnlicher Korper in kleinere 
entweder distinkt oder gehauft liegende scheibchen- oder kreisformige 
Gebilde dar (Fig. 28, 53, 54, 58, 67), wodurch gelegentlich der Eindruck 
echter Morulaformen erzeugt werden kann (Fig. 28 im unteren Ab- 
schnitte, 58 und 67). Im allgemeinen mufi aber gesagt werden, dafi 
solche distinkte Bilder nicht allzu haufig gesehen wurden; liegen die 
Segmente sehr dicht beisammen, so ist ein klarer Einblick in die Figur 
nicht zu erhalten, gerade solche Bilder sind aber gar nicht selten. 
Hier hangt alles davon ab, dafi bei der Ausbreitung und Fixierung des 
Bluttropfens am Deckglase keinerlei Zellenlasion aber auch keinerlei 
Verzerrung und Zerreissung der spezifischen Korper zu Stande kommt. 
Anderseits liegt aber gerade beim Studium der segmentierten Formen, 
wenn sehr kleine Segmente vorhanden sind, die Gefahr einer Verwechse- 
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lung mit basophilen Granulis nahe, und eine sichere Entscheidung ist, 
wie bereits erwahnt wurde, auf alleiniger Grundlage der bisher geiibten 
farberischen Darstelhing, bei den ganz kleinen spezifischen Korpern nicht 
immer moglich; alle derartige Formen wurden aber von vomeherein von 
den spezifischen Korpem ausgeschlossen. 

Wo aber klare Bilder, wie namentlich in den Figuren 28, 58 und 
67 vorliegen, wird der Eindruck nicht von der Hand gewiesen werden 
konnen, da6 ein Zerfall grofierer in kleinere Elemente vorliegt. Nament- 
lich der Umstand, dafi in solchen Bildern die einzelnen Segmente teil- 
weise wenigstens mit voller Scharfe hervortreten (Fig. 28 und 67 im 
obern Teile), als ob sie von dem noch nicht ganz segmjentierten untern 
Teile der betreflfenden Figuren sich ablosen, sich von ihr entfemen 
wiirden, spricht zu gunsten dieser allerdings nicht direkt zu erweisenden 
Aufi*assung. Wo die einzelnen Segmente klar erkannt werden konnen, 
stellen sie entweder scheibchen- oder kugelformige Gebilde dar, an denen 
vielfach eine Diflferenzierung in einen kernartigen, dunkler gefarbten 
und einen protoplasmaartigen , lichteren Teil hervortritt (Fig. 28, 67), 
doch kann diese Differenzierung auch oft fehlen (Fig. 63, 54, 58) und 
gelegentlich kann sie in einzelnen Segmenten sichtbar, in andern der 
gleichen Figur jedoch unsichtbar sein (Fig. 28, 67); hierbei spielt die 
mehr oder minder giinstige Lagerung der einzelnen Segmente, sowie der 
Grad der Farbung eventuell Entfarbung gewifi eine sehr wesentliche Rolle. 
An Thioninpraparaten tritt auch an derartigen kleinen Formen mehrfach 
bereits der centrale lichtere Teil in einzelnen Segmenten hervor (Fig. 67). 

Diese kleinen Segmente waren dann als die Jugendformen 
des Parasiten, alsjunge Keimlinge (Sporozoiten), zu bezeichnen, 
die durch einfachen Zerfall aus den groBeren Formen hervorgehen ; eine 
amitotische oder mitotische Teilung scheint dabei nicht in Betracht zu 
kommen, doch ist zu beriicksichtigen, dafi eine weitere Vervollkommnung 
der Methode auch hier zu neuen Erfahrungen fiihren durfte. Da man 
nun die grofieren klumpigen Formen in Ein- oder Mehrzahl in oder an 
der Zelle sehr haufig, auf Segmentation hinweisende Formen aber bei 
einzelnen Fallen wenigstens nur verhaltnismafiig selten vorfindet, so wird 
dadurch der Gedanke nahegelegt, dafi die Segmentierung sich vielleicht an 
einem anderen Orte als im peripheren Blute abspielt, oder dafi sie im peri- 
pherenBlute nur zeitweise oder verhaltnismafiig rasch ablauft, so dafi in der 
Kegel nur wenige auf Segmentierung hinweisende Formen zur Beobachtung 
gelangen. Ich mochte mich, ganz abgesehen von spater zu berichtenden 
Erfahrungen, vorlaufig deshalb fiir die letztere Annahme aussprechen, 
weil ich in dem durch Punktion am Lebenden gewonnenen Milzsafte so- 
wohl beim Myelamiker Delago als beim pseudoleukamischen Kinde Stecher 
ganz anloge Verhaltnisse wie im peripheren Blute nachweisen konnte. 

Die Figur 28 und zum Teile auch die Figur 67 scheinen auf einen 
zur Zeit der Fixierung des Praparates ungleichmafiigen Ablauf der 
Segmentierung hinzuweisen, indem namentlich in Fig. 28 im oberen 
Teile derselben bereits gut entwickelte Sporozoiten gelegen sind, wahrend 
im unteren Teile der Figur die Segmentierung noch nicht so weit ge- 
diehen zu sein scheint ; ob hierin der Ausdruck verschiedener Entwicke- 
lungsphasen oder Entwickelungsperioden des vermeintlichen Parasiten 
gegeben ist, wage ich nicht zu entscheiden. Immerhin wird man bei 
dem gegenwartigen Stande der zur Verfiigung stehenden Farbungs- 
methoden der Erwagung Raum geben miissen, dafi, wie das ja auch 
im vorausgehenden bereits betont wurde, einzelne dieser kleinen Formen, 
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an denen manchmal bestiramte Charaktere niclit erkennbar sind, der 
Reihe der basophilen Granulationen angehoren konnen. 

Es erscheiDt wichtig hervorzuheben, da6 sich bei den verwendeten 
Methoden weder in den sogenannten segmentierten Formen, noch in 
den als junge Keimlinge bezeichneten Gebilden, noch in den ganz grofien, 
klumpigen, amobenahnlichen Korpern, noch .in den verschiedenen mittel- 
grofien Formen (Fig. 40, 42, 43, 65) irgend etwas vorfindet, was als 
Membran oder Hiillenbildung derselben angesprochen werden konnte, 
wenn aiich manchmal eine dunklere Farbung der Randpartie namentlich 
bei den groBeren amobenahnlichen Formen anffiel; auch an den wenigen 
am frischen Blute gesehenen hierher gerechneten Gebilden wurde nichts 
derartiges konstatiert. Haben wir es mithin mit einem Parasiten 
zu thun, so ist er wahrscheinlich hiillenlos, was von dem Ge- 
sichtspunkte , dafi hauptsachlich die Leukocyten als Aufenhaltsort der 
betreffenden Korper anzusprechen sind, wohl als eine Anpassungser- 
scheinung aufget'aBt werden kann, die sich bei zahlreichen echten Zell- 
schmarotzern wiederfindet. Hier iibernimmt hochstwahrscheinlich die 
Zelle selbst die Rolle des Hiill- oder Schutzorganes, weshalb die Aus- 
bildung einer eigenen Membran iiberfliissig geworden sein diirfte. 

Stellt nun die beschriebene Segmentierung thatsachlich den Modus 
der Neubildung und Vermehrung des betreffenden Parasiten dar, so ist 
es streng genommen nicht statthaft, denselben als einen Sporulations- 
vorgang und den betreffenden Parasiten als einen sporulierenden zu 
bezeichnen, da eben wegen des Mangels einer Membran von einer 
Sporenbildung nicht gesprochen werden kann. Der Name der Sporula- 
tion hat sich aber bei den Malariaparasiten, fiir w^elche ja im wesent- 
lichen die gleichen Verhaltnisse gelten, so eingebiirgert, daB er nicht 
mehr zu eliminieren ist und daher wohl auch fiir die spezifischen Korper 
bei der Myelamie wird beibehalten werden miissen. Man hat daher 
gerade bei den Malariaparasiten und bei den in die gleiche Familie gehorigen 
anderen Arten von nackten Sporen (Gymnosporen nach Labbe^) ge- 
sprochen, und dieses Merkmal geradezu als Einteilungsprinzip fiir die 
ganze Familie acceptiert, die nach v. Wasielewski ^) als Acystosporidien 
bezeichnet wurden; wir kommen darauf noch zuriick. 

Die fiir die spezifischen Korper des myelamischen Blutes be- 
schriebene Sporulation , die ihren hervorstechendsten Ausdruck indemAuf- 
treten der sogenannten Morulaform findet, habe ich vorwiegend nur intra- 
cellular oder cellular, ganzausnahmsweise auch extracellular gesehen, wobei 
noch dazu unentschieden gelassen werden muB, ob diese extracellularen 
Formen nicht erst bei dem Verstreichen und Antrocknen des Praparates aus 
ihrem Zusammenhange mit den Zellen gelost wurden. Eine mehr regel- 
maBige Form der Sporulation, wie sie der bekannten Rosetten- oder 
Gansebliimchenform der Malariaparasiten entspricht, habe ich bei den 
spezifischen Korpern des myelamischen Blutes bisher nicht beobachten 
konnen. Dagegen ist die Ahnlichkeit der hier beschriebenen Morulaform mit 
der analogen Sporulationsform bei dem Tertianparasiten der Malaria ge- 
wiB bemerkenswert, wie die diesbeziiglichen Abbildungen bei Gautier^), 
ZiEMANX*), Mannaberg*) und anderen zur Geniige erkennen lassen. 

1) Archives de zoologie exp^rimentale. III. S^ri© T. I, II. 
») Sporozoenkunde. Jena, Fischer 1896. S. 71 f. 

3) Zeitschr. f. Hygiene und Infektionskrankh. 1898. Bd. 28. S. 438 f. Taf. V. 
A) tlber Malaria- and andere Blatparasiten etc. Jena, Fischer 1898. 
5) Die Malariaparasiten. Wien, Hdlder 1893 und die Malariakrankheiten. Wien« 
Holder 1899. Spezielle Pathol, und Therap. v. Nothnagel II. Band, II. Teil. 
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Allerdings maclit sich aber hier auch sofort wieder ein Unter- 
schied in dem Fehlen jeglicher deutlichen Andeutung eines sogenannten 
^Restkorpers" bei den spezifischen Korpern des myelamischen Blutes 
geltend, wahrend er bei den piginentbildenden Malariaparasiten haupt- 
sachlich durch das an der Sporulation nicht teilnebmende Pigment ge- 
bildet wird. Ein tiefgreifender Unterschied ist dadurcb nur insofern 
gegeben, als eben die spezifischen Korper in den Leukocyten des mye- 
lamischen Blutes niemals mit Pigment vergesellschaftet vorkommen, was 
wohl in der Natur der Zellen, in denen sie sich befinden (Wirtszellen), 
begriindet ist. tJbrigens mu6 bemerkt werden, dafi bei den auf Sporu- 
lation hinweisenden Bildern des myelamischen Blutes zwischen den 
einzelnen kleinen Teilstucken (Keimlingen) haufig eine eigenartige, sich 
dunkelfarbende, nicht naher zu differenzierende Substanz gefunden 
wird (Fig. 53, 54, 67), welche wohl kaum als Leibessubstanz des ver- 
meintlichen Parasiten gedeutet werden kann und moglicherweise als 
Analogon eines ^Restkorpers** aufzufassen ist (vgl. Kapitel XIX). 

In den groBen, klumpigen, amobenahnlichen Korpern des myela- 
mischen Blutes, treten, wiebereits bemerkt wurde, haufig Diflferenzierungen 
hervor, welche wahrscheinlich gleichfalls zu Segmentations- eventuell 
Sporulationsvorgangen in Beziehung gebracht werden miissen : ich meine 
den Nachweis eines oder mehrerer kernahnlicher Bildungen im Innern 
derselben, wie sie in den Figuren 23, 24, 36, 37, 38, 50, 51, 57 zu 
Tage treten. Ob wir bei diesen grofien, also wohl reifen, erwachsenen 
Formen eine Vereinigung mehrerer spezifischer Korper mit je einem 
Kemgebilde, also ein wahres Plasmodium im Sinne der Zoologen 
vor uns haben oder einen einzigen spezifischen Korper, der im ausge- 
bildeten Zustande mehrere kernahnliche Gebilde besitzt, wage ich nicht 
zu entscheiden. Ich neige melir der letzteren Vermutung zu und 
glaube, daB es sich bei diesen groBen Formen um ein Vorstadium oder 
ein Vorbereitungsstadium zur nachfolgenden Teilung oder Sporulation 
in kleine Keimlinge handelt. In dieser Beziehung wird man wohl auch 
die Figur 25 kaum anders auffassen konnen als den Ausdruck einer 
solchen Sporulation oder Segmentierung einer groBen amobenahnlichen 
Form in drei Segmente oder Keimlinge. Ich bin geneigt, auch den 
groBen lichten Hof, der in Fig. 41 im Innern eines groBen spezifischen 
Korpers bei der Thioninmethode hervortritt, im dem Sinne aufzufassen, 
daB hier wahrscheinlich mehrere ungefarbt gebliebene kernahnliche Ge- 
bilde, wie sie etwa in den Fig. 36, 38 oder 57, nach der LoFFLER-Blau- 
methode gefarbt vorhanden sind, die scbeinbare Vacuole bedingen. 

Man wird aber bei der Beurteilung derartiger Verhaltnisse nicht 
vergessen diirfen, daB die beiden hauptsachlich beniitzten Farbemethoden 
(erwarmtes LoFFLER-Blau und Thioninfarbung) doch nicht ganz gleich- 
wertig sind, und daB wir iiber die durch dieselben bedingten Diflferenzie- 
rungen in den spezifischen Korpern noch nicht geniigend orientiert sind. 
Im allgemeinen fallt es auf, daB bei der Thioninfarbung die Peripherie 
der spezifischen Korper in der Regel glatt begrenzt und der ganze 
scharfumschriebene Korper von meistens ausgesprochen rundlicher Form 
erscheint, wodurch eine gewisse Einheitlichkeit des Bildes herv^orgerufen 
wird (Fig. 40—46, 65 — 67). Bei der Methylenblanfarbung kommen zwar 
solche Bilder gleichfalls vor, in vielen Praparaten erscheinen aber die 
Korper nicht so scharf begrenzt, man sieht mehr oder weniger deut- 
liche Zacken und Fortsatze an ihnen (Fig. 20, 22 — 24, 47 — 52), und 
jene Bilder , welche geradezu als der Ausdruck von Bewegungs- 
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erscheinungen an den spezifischen Korpern aufgefaBt werden konnen 
(Fig, 32, 33, 36, 38, 57), treten bei der Methylenblaufarbung viel 
klarer hervor. Jedenfalls macht sich bei beiden Methoden eine groBe Form- 
gestaltung der spezifischen Korper geltend, die leicht den Verdacht er- 
wecken konnte, da6 verschiedenartige, nicht zusammengehorige Gebilde 
bier zusamniengefafit erscheinen, oder da6, wenn es sich lim ein Lebe- 
wesen handelt, diesem ein nicht unbetrachtlicher Polymorphismus zukommt. 
Ich mochte mich iiber diese Verhaltnisse vorlaufig noch nicht aus- 
sprechen, glaube aber wohl darauf hinweisen zu diirfen, dafi ein Teil des 
Polymorphismus auf Rechnung der Fixierungsmethode zu setzen sein 
konnte. Keinesfalls aber bin ich der Meinung, dafi dieser Polymorphismus 
in dem von Laveran^) fUr die Malariaparasiten von Anfang an und auch 
heute noch vertretenem Sinne von Artverschiedenheiten des Parasiten 
aufzufassen ist, sondern bin geneigt denselben, aufier auf den bereits be- 
riihrten Umstand auch noch auf die, wenn auch nur geringgradige Beweg- 
lichkeit der spezifischen Korper zuriickzufiihren. 

d) DiflPerenzierung^ in Ecto- und Entoplasma. 

Bei den nach beiden Methoden gefarbten Praparaten gewinnt 
man den Eindruck, dafi aufier den im Innern der spezifischen Korper 
hervortretenden und bereits beschriebenen Difierenzierungen auch noch 
in manchen Fallen an der Peripherie Verschiedenheiten zu Tage treten, 
welche auf ein Ecto- und ein Entoplasma hinzuweisen scheinen (Fig. 30, 
38, 71), und dafi es gerade das an der Peripherie gelegene Ectoplasma 
ist, welches an den Bewegungserscheinungen der spezifischen Korper 
vorwiegend beteiligt ist. Ob nun die aufiere Schichte geradezu als „Be- 
wegungsplasma^ anzusprechen ist, mag dahingestellt bleiben, aber es kann 
nicht verkannt werden, dafi durch eine solche Sonderung an den spezi- 
fischen Korpern in die genannten zwei Schichten die Beziehung derselben 
zu parasitaren Bildungen, speziell zu den einzelligen Tieren, an Wahr- 
scheinlichkeit gewinnt, an denen gleichfalls Ectoplasma, Entoplasma und 
Kern unterschieden wird. 

Diese aufiere Schichte kommt nur bei der Methylenblaufarbung 
in vielen Fallen sehr gut zur Darstellung, indem sie entweder wie in 
den letztangefiihrten Figg. 30, 38, 71 als gesonderte Schichte hervortritt, 
oder es sind, wie in den meisten Fallen nur dunkel gefarbte Fortsatze 
an der Peripherie der spezifischen Korper vorhanden, ohne dafi eine besondere 
Abgrenzung gegen andereTeile des spezifischen Korpers hervortreten wiirde. 
Alle diese Difierenzierungen an der Peripherie sind bei der Thioninfarbung 
schwacher entwickelt, doch wurden auch bei dieser Andeutungen der gleichen 
Verhaltnisse wie bei der LoFFLER-Blaufiirbung konstatiert. Die beiden 
Farbemethoden sind daher, wie aus den verschiedenen diesbeziiglichen 
Angaben hervorgeht, durchaus nicht gleichwertig, und es wird bei weiteren 
Untersuchungen wohl die Frage zu beriicksichtigen sein, ob nicht jede 
der beiden Methoden fiir differente Entwickelungsstadien besonders giinstige 
Resultate giebt. 

•s. 

e) Geifielformen der spezifischen Korper. 

Solche Falle, wie sie in Figur 71 dargestellt sind, weisen gerade- 
zu auf ;,Greifielformen^ und ^Geifielfaden^ der Malariaparasiten bin. 



]) Vgl. die Literaturangaben bei Mannaberg 1. c. 
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die bereits von Laveran und seither allerdings mit verschiedener Deutung 
von vielen Beobachtern gesehen und beschrieben worden sind. Laveran 
hielt die GeiBelfaden fiir die hochsten Entwickelungsstufen des Parasiten, 
die aus den sogenannten spharischen Korpern hervorgeben und zur Fort- 
pflanzung des Parasiten dienen, Grassi und Feletti *) halten die Geifiel- 
laden fiir Absterbeerscheinungen, und ihrer Anschauung haben sich auch 
Labbe und Wasielewski ^) angeschlossen. Danilewsky ^) hat Geifielformen 
an gewissen, den Malariaparasiten nahe verwandten Blutparasiten bei 
Vogeln, namentlich in den Leukocyten der Nachteule, sehr reichlich ange- 
trotfen, er halt sie fiir eine besondere Species (Polymitus avium) und 
bringt die Geifielformen der Malariaparasiten des Menschen (Polymitus- 
formen) in innige Beziehung zu ihnen. Mannaberg*) nimmt liir die 
Entstehung und Deutung der GeiBelfaden bei den Malariaparasiten eine 
gewisse Sonderstellung ein. Er weist zunachst nach, daU die Geifiel- 
faden bei alien Malariaparasiten vorkommen, womit die Annahme 
Laveran's, dafi sie aus den blofi bei den malignen Malariaformen nach- 
weisbaren spharischen Korpern und den ihnen nahe verwandten Halb- 
monden (corps en croissant) entstehen, hinfallig wird. Nach Mannaberg 
bilden sich die Geifielfaden aus den grofien entwickelten Korpern der 
Malariaparasiten manchmal schon wenige Augenblicke nach der Blut- 
entnahme, manchmal erst nach 10 — 30 Minuten; er halt die Faden 
durchaus nicht ausschliesslich als Agonieprodukte, sondem ist der An- 
sicht, ;,dafi wir in den Geifielfaden Organe zu erblicken haben, welche 
die Anpassung der Parasiten an saprophytische Verhaltnisse vermitteln. 
Ich vermute, dafi die Geifielkorper den ersten Beginn einer Lebensweise 
aufierhalb des menschlichen Korpers darstellen und dafi infolge des nicht 
zusagenden Nahrbodens das Absterben der jungen Saprophyten eintritt." 
Mansox^) hat diese Anschauung dahin erweitert, dafi die Geifielfaden 
als geifielfiihrende Sporen anzusprechen sind, welche aufierhalb des 
menschlichen Organismus in nicht naher bekannte Zellen eindringen 
und auf diese Weise die Fortexistenz des Parasiten in einem andem 
Wirte sichem, Sacharoff^) weist in den Geifielfaden Chromatin in 
Klumpen oder Fibrillenforni nach, er halt sie geradezu fiir freige- 
wordene Chromosomen, wahrend Ziemann"^) zwar gleichfalls in einzelnen 
Fallen Chromatinreste in den Geifielfaden nachweisen konnte, er glaubt 
aber, dafi es sich bei den Geifieln um chromatische oder achromatische 
Substanz handelt. die aus dem steril werdenden Parasiten herausge- 
treten sind. 

Was nun die Geifielformen der spezifischen Korper im myelamischen 
Blute anbelangt, so habe ich die direkte Entstehung derselben unter 
dem Mikroskope nicht verfolgen konnen, ich kenne sie hier nur nach 
den Bildern der fixierten Blutpraparate. Ich habe bereits erwahnt, dafi 
am nicht fixierten Blutpraparate gelegentlich eigenartige ruckartige, wie 
durch kurze Peitschenhiebe bedingte Bewegungen der roten und weifien 
Blutkorperchen gesehen werden konnen, die ich geneigt bin zu den Be- 
wegungen der Geifielfaden an den spezifischen Korpern in Beziehung 



1) Rifoima med. 1890. p. 62. 

2) a. a 0. S. 74. 

3) AnDales de I'lnstitut Pasteur 1890. T. IV. pg. 753 f. 

4) Die Malariaparasiten etc. S. 33. Die MaluriakrankheiteD etc. S. 40 f. 

5) British med. journal 1897. p. 68. July 10. und The Lancet 1896. II. p. 1715. 

6) Centralbl. f. bakteriol. etc. I. 1895. -Bd. 18. S. 374. 

7) a. a. 0. S. 30 f. 
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zu bringen. Die Geifielfaden selbst stellen, nach dem was ich bisher 
dariiber gesehen habe, eigenartige meist schmale, gerade oder gewundene, 
ab und zu auch klobig am Ende oder wahrend ihres Verlaufes ange- 
schwollene Fortsatze dar, welche manchmal nur in der Einzahl, in der 
Kegel aber in der Mehrzahl und zwar stets endstandig an den spezifischen 
Korpern vorbanden sein konnen. Ich kann sie auf Grund meiner Er- 
fahrungen nur als Teile des Ectoplasma ansprechen (Fig. 71) und glaube 
jvuch, dafi die kleinen dorn- oder backenartigen Fortsatze, die man so 
hauiig an den spezifischen Korpern konstatiert, zu ihnen in sehr naher 
Beziehung stehen. Mit der soeben ausgesprochenen Anschauung steht es 
nicht im Widerspruche, daB manchmal auch Teile des Entoplasma in den 
GeiBeltaden erscheinen, entweder groBere Partikelchen desselben oder 
nur feinere Granula, ebenso wie ja auch in die GeiBelfaden der Malaria- 
parasiten gelegentlich Pigment oder Chromatinteile des Parasitenleibes 
iibertreten konnen. 

Die GeiBelfaden der spezifischen Korper des myelamischen Blutes 
sind an guten Ausstrichpraparaten keine gar zu haufige Erscheinung, 
ja sie konnen vielfach wohl auch ganz fehlen. Ich habe nach meinen 
Beobachtungen den Eindruck gewonnen, daB sie um so reichlicher im 
Praparate gefunden werden, je mehr ladierte und schlecht fixierte Leuko- 
und Erythrocyten vorhanden sind, je schlechter also die Ausstreichung 
und Fixierung des Bluttropfens am Deckglase erfolgt ist, und daB sie 
in gut fixierten Praparaten recht selten angetroffen werden. Ich habe 
gerade von diesem Gesichtspunkte aus, die verschiedenen Methoden, 
welche fiir das Ausstreichen des Bluttropfens angegeben worden sind, 
auch fiir den vorliegenden Zweck gepriift, ich kann aber nicht finden, 
daB bei guter Handhabung das Auseinanderziehen zweier diinner Deck- 
glaschen sich gegeniiber dem blofien Ausstreichen durch die Kante des 
obern Deckglases schlechter bewahrt hatte. Am vorteilhaftesten fiir den 
vorliegenden Zweck erscheint mir die Ausbreitung eines^ kleinen Blut- 
tropfens auf dem Deckglase durch eine gewohnliche Platinnadel, wobei 
jeglicher Druck und Zug auf die verschiedenen Elemente des Bluttropfens 
vermieden wird. Thatsachlich habe ich bei dieser Methode. der Blut- 
verteilung immer nur vereinzelte GeiBelfaden im Praparate angetroffen, 
voUstandig vermiBt habe ich sie auch hiebei nicht. Die Ausbreitung 
des Bluttropfens mit der Platinnadel kann iibrigens, weil man das Blut 
dabei doch nicht in so diinner und gleichmaBiger Schichte verteilen 
kann, die EHRLicH'sche Methode des Auseinanderziehens zweier dunner 
Deckglaschen in keinerlei Weise ersetzen. Wo es darauf ankommt die 
Beziehung der spezifischen Korper zu den Leukocyten des myelamischen 
Blutes zu verfolgen, wird man diese letztere Methode nicht entbehren konnen. 

Ich kann mich zunachst in bestimmter Weise dariiber nicht aus- 
sprechen, ob die GeiBelfaden bereits intravital in geringer Zahl vor- 
handen sind und auBerhalb des Organismus unter gewissen Bedingungen 
an Zahl zunehmen, oder ob sie nur bestimmten Stadien der spezifischen 
Korper angehoren. Jedenfalls erscheint in dieser Beziehung bemerkens- 
wert, daB ich sie bisher nur an den groBen klumpigen also ausgewachsenen 
Formen der spezifischen Korper, niemals an den kleinen Keimlingen 
gesehen habe, was ja mit gewissen Erfahrungen iiber die analogen Ge- 
bilde bei den Malariaparasiten in guter tJbereinstimmung steht. Mit 
der Neubildung der spezifischen Korper scheinen mir die' GeiBelfaden 
in keiner Beziehung zu stehen, hiefiir diirften die beschriebenen Er- 
scheinungen der Segmentierung und Sporulation allein aufzukommen 
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haben. Ich habe in keinem meiner Praparate weder beim myelamischen 
Blute des Menschen, noch auch beim leukamisch infizierten Kaninchen 
(vgl. spater Kapitel XIV c.) irgendwelche Bilder gesehen, die auf eine 
Beziehung der GeiBeln ziir Fortpflanzung der Parasiten hinweisen wiirden, 
wie das Manson^), Mag Callum*) und Ziemann^) fiir die Malariaparasiten 
und verwandte Arten angefiihrt haben. Ich mochte die Geifielfaden 
auch nicht geradezu als Agonieprodukte bezeichnen, sondern neige am 
meisten der von Mannaberg ausgesprochenen Vermutung zu, da6 sie 
Anpassungserscheinungen an saprophytische den eigentlichen Lebensbe- 
dingungen der spezitischen Korper nicht mehr vollkommen zusagende 
Verhaltnisse darstellen. Ich werde in dieser Annahme, ganz abgesehen 
von den oben erwahnten Erscheinungen am meisten dadurch bestarkt, 
daB die GeiBelfaden an den spezifischen Korpern des leukamisch infizierten 
Kaninchens (vgl. spater) sowohl im peripheren Blute als in den inneren 
Organen in sehr groBer Zahl auftreten unter Verhaltnissen, die, wie wir 
spater sehen werden, kaum eine andere Deutung zulassen, als daB diese 
Gebilde im Kaninchenorganismus doch nich so entsprechende und zur 
JIntfaltung ihrer pathogenen Eigenschaften so zusagende Lebensbe- 
dingungen wie im raenschlichen Organismus vorfinden. 

Ob iibrigens die GeiBelfaden, welche an den spezitischen Korpern 
der Figuren 51 und 56 zuTage treten, in die gleiche Kategorie wie die 
bisher besprochenen gehoren, soil hier nicht weiter erortert werden, 
meine Erfahrungen reichen dazu nicht aus. Ich habe aber doch gegen- 
wartig bereits den Eindruck empfangen, daB GeiBelfaden an verschieden- 
artigen Formen und wahrscheinlich auch GeiBelfaden von verschiedener 
Wertigkeit auftreten konnen. Dabei mochte ich hier noch auf die 
Figur 55 hinweisen, in welcher ja gleichfalls fortsatz- und geiBelartige 
Gebilde an den ganz auffallend deforinierten spezifischen Korpern vor- 
handen sind. Ich bin jedoch geneigt solche Formen, die man gar nicht 
so selten antreffen kann, als durch Druck und Zug verzogene daher 
abnorm veranderte Formen anzusprechen und mochte bei dieser Ge- 
legenheit nochmals betonen, daB man bei der Feststellung der Form 
und GroBe der spezifischen Korper des myelamischen Blutes am fixierten 
Objekte immer wird beriicksichtigen miissen: 1. die Methode der 
Fixierung und Farbung, 2. die auf Beweglichkeit hinweisender Vor- 
gauge am Ectoplasma, welche auf die Formgestaltung von ausschlag- 
gebenden EinfluB sein diirften, und 3. die Erscheinungen, welche durch 
ungiinstige Einfliisse, als abnormer Druck, Zerrungen und ahnliches, 
die Form der spezifischen Korper zu verandern imstande sein diirften. 

f) Sichel- Oder Navikelformen der spezifischen Korper; dimorplier 

EntwiclLlangsgang. 

Es ist bereits mehrfach hervorgehoben und friiher auch genauer 
erortert worden, daB bei dem Myelamiker Delago im peripheren Blute 
an zwei Tagen der etwa einen halben Monat wahrenden Beobachtung 
deutliche Sichelformen mit kernartigen Inhaltskorpern nachgewiesen 
werden konnten (Fig. 28, 29, 30, 31, 32), die spater an dem gleichen 
und an alien iibrigen Fallen von Myelamie in solcher Pragnanz nicht mehr 
aufzufinden waren. Thatsachlich war es auch die Auffindung dieser und 



1) British med. journ. 1898 N. 1909. 

2) The journal of experim. medicine. Vol. III. 

3) Arch. f. Schiffs- und Tropenhygiene 1898. Bd. II. S. 345. 
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ahnlicher Formen am 15. Dezember 1S97, welche sofort den Gedanken 
nahe legte, da6 hier ganz spezifische und hochstwahrscheinlich parasitare 
Bildungen vorliegen, da die Almlichkeit dieser Gebilde mit den soge- 
nannten Sichelkeimen bei den Sporozoen, sowie zum Teile wenigstens 
mit den bekannten Halbmonden und Spharen der Malariaparasiten in 
die Augen springend ist. 

Bei den Sporozoen, nach BUtschli ^) der zweiten Klasse der Protozoen, 
ist die Verbreitung der Sichelkeime eine sehr grofie. Die jungen meist 
in derben Hiillen (Sporen) eingeschlossenen Keimlinge (Sporozoiten) zeigen 
entweder Sichel- oder Araoboidform, die in einander nicht iiberzugehen 
scheinen. Bei der ersten Ordnung der Sporozoen, den Gregarinen, sind 
Sichelkeime bisber in alien oft sehr vielgestaltigen Sporen nachgewiesen 
worden; bei der zweiten Ordnung, den Hamosporidien, zeigen die kleinen 
Keimlinge, die sogenannten Mikrosporozoiten, gleichfalls regelmafiig die 
Sichelform, wahrend sie bei den groiJen Keimlingen, den sogenannten 
Makrosporozoiten, in der Kegel fehlt; bei der dritten Ordnung, den 
Coccidien, geht die Bildung der Keime in Cysten vor sich, welche entweder 
Sichelform oder Kugelform besitzen (kugelige Sporoblasten); bei der 
vierten Ordnung, den Acystosporidien (Gymosporidien nach Labbe) sind 
die stets hiillenlosen Keime entweder amoboid oder sichelformig, die 
iiberwiegende Mehrzahl der hieher gehorigen Gattungen, namentlich die 
Blutzellenschmarotzer (Haemamobiden) zeigen nahezu ausschliesslich Amo- 
boidkeime, nur bei gewissen zu den Acystiden gerechn«ten Epithelzellen- 
schmarotzem (Karyophagus Steinhaus) kommen Sichelkeime vor; bei der 
fiinften Ordnung, den Myxosporidien, sind Sichelkeime nicht bekannt, 
wahrend sie bei den gleichfalls den Sporozoen zugerechneten Sarko- 
sporidien (bei ScHNEmEMUHL die vierte Ordnung der Sporozoen) reichlich 
bei den verschiedenenFamiHen, namentlich den sogenannten MiESCHER'schen 
Schlauchen (als RAiNEY'sche Korperchen bekannt) vorkommen. Jeden- 
falls sind nach den bisherigen Beobachtungen die Sichelkeime, da wo 
sie vorkommen, als jugendliche Keime aufzufassen, die zur Verbreitung 
und Vermehrung der betreffenden Parasiten in innigster Beziehung 
stehen. Auf die wichtigen von Sghaudinn und Siedlecki aufgedeckten 
Beziehungen der Sichelkeime zur geschlechtlichen Fortpflanzung bei 
gewissen Sporozoen werden wir sofort einzugehen haben. 

Was nun die Halbmonde (corps en croissant) der Malariaparasiten 
anbelangt, so kann hier unmoglich in das Detail dieser vielumstrittenen 
Frage eingegangen werden, nur das Wichtigste sei hier kur2^ beriihrt. 
Laveran 2) hielt die Halbmonde urspriinglich fiir ein Attribut der Malaria- 
parasiten iiberhaupt, fur ein bestimmtes Stadium ihrer Entwickelung, 
er beobachtete den Ubergang derselben in eine Spindel, ein Oval und 
schlieBlich in einen spharischen Korper ; er fafite die Halbmonde und 
die aus ihnen hervorgehenden Spharen fiir Cysten auf, von denen die 
GeiBelfaden abgehen, welche nach seiner Auffassung fiir die Entwickelung 
und Neubildung der Parasiten in Betracht kommen. Diese Anschauung 
von Laveran darf wohl heute als verlassen bezeichnet werden, da 
als feststehend angesehen werden kann. da6 Halbmonde nur bei den 
malignen Formen der Malaria, also durchaus nicht bei alien Malaria- 

1) Bronn*s Elassen und Ordnungen des Tierreiches I. Band Protozoa. U. Abt 
Leipzig 1882. S. 479 f. Ich richte mich bei den -folgenden Angaben hauptsfichlich 
nacn v. Wasielewski, Sporozoenkunde. Jena 1896 and nach G. SchnridemChl , Die 
Protozoen als Krankheitserreger des Menschen und der Haastiere. Leipzig, Engel- 
mann 1898. 

^) Du paludisme et son h^matozoaire. Paris 1891. Masson. 
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parasiten vorkommen, und da die Neubildung der Parasiten auf dem 
Wege der Sporulation vor sich geht, die Laveran urspriinglich nicht 
bekannt war. 

Als eine der LAVERAN'schen AnschauuDg nahe verwandte darf jene 
von Councilman*) bezeichnet werden, der die Halbmonde als Sporen 
ansprach; Antolisei^) war der erste, der sie als erwachsene dem Unter- 
gange bestimmte Formen bezeichnete. Bigxabu nnd Bastianelli ^) erklarten 
sie geradezu als sterile Deviationsprodukte der amoboiden Parasiten, auch 
ZiEMANN*) hielt sie fiir sterile Produkte, da er in ihnen kein oder nur 
Reste von Chromatin mit der von ihm ausgearbeiteten Farbemethode 
nachweisen konnte. Gautier*) konstatiert gleichfalls das Fehlen des 
Chromatins in zahlreichen Sichelformen, allein er fand auch chromatin- 
haltige, die iibrigens auch von Ziemann beschrieben worden sind ; Gautier 
ist aber geneigt das Fehlen des Chromatins nur als ein voriibergehendes 
Stadium anzusehen, so da6 aus einer chromatinfreien Sphare wieder 
eine chromatinhaltige hervorgehen kann. Gautier driickt sich dahin aus, 
da6 die Sichelformen „ein tJbergangsstadium des Parasiten darstellen, 
in welchem derselbe einerseits seine pathogeae Eigenschaften einbiifit, 
anderseits in seiner Widerstandsfahigkeit erhoht wird^. 

Eine gesonderte Stellung in der Auffassung der Halbmonde, nehmen 
Grassi und Feletti^) sowie Mannaberg') ein. Die ersteren sind der 
Meinung, daB die Halbmonde einer besonderen Parasitenart der Malaria 
angehoren, welche der direkten Sporulation uberhaupt nicht fahig ist, 
sondern nur Halbmonde bildet ; sie sehen diese Parasitenart als eigenes 
Genus an und bezeichnen sie als Laverania malariae; Canalis®) glaubte 
geradezu Sporulationsvorgiinge an den Halbmonden beobachten zu konnen, 
was aber bisher ohne Bestatigung geblieben ist. Mannaberg's Anschauung 
geht dahin, daB die Halbmonde durch Konjugation zweier Parasiten der 
malignen Malaria hervorgehen, er spricht sie daher nicht als sterile 
Formen an, sondern bezeichnet sie als Syzygien, die durch eine Art 
geschlechtlicher Vermengung (Kopulation) zweier oder mehrerer Individuen 
gebildet werden. Er beniitzt das Auftreten der Halbmonde geradezu 
als Artmerkmal und unterscheidet dementsprechend a) Malariaparasiten 
mit Sporulation ohne Syzygienbildung und b) Malariaparasiten mit Sporu- 
lation und mit Syzygienbildung (Halbmonden). Diese Auffassung halt 
Mannaberg auch in seiner letzten Monographic aufrecht, sie hat jedoch 
weder auf Seite der Zoologen noch der Pathologen allgemeinen Anklang 
gefunden (v. Wasielewski, ScHXEmEMUHL, Labbe, ®) Le Danteg und Berard^®). 
V. Wasielewski^^) laBt die Entstehung und Bedeutung der halbmond- 
formigen Korper iiberhaupt unerortert und reproduziert nur eine Reihe 
von Abbildungen nach Labbe, welche mit Mannaberg's Auffassung in 
guter €bereinstimmung stehen; Sghneidemuhl ^^) bezeichnet die Annahme 

"O F^rtsdir. d. Mediz 1888. Nr. 12/13. 

2) Riforma med. 1890. p. f)90. 

3) Riform. med. 1890 p. 1334 und 1891. pg. 817. 

4) 1. c. S. 23 und 55. 
6) a. a. 0. S. 471. 

6) Centralbl. f. Bakteriol. etc. I. 1891. Nr. 14. 

7) a. a. 0. 

8) Rif. med. 1889. p. 241 und Fortschr. d. Mediz. 1890. Nr. 8 9. 

9) Arch, de Zool. 6xperirn. 1894 p. 54. 

10) Les sporozoaires et particuli6rement les coccidies pathogenes. Paris^ 
Masson 1895. 

11) a. a. 0. S. 86. 

12) a. a. 0. S. 127. 
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als die wahrscheinlichste, da6 die Halbmonde unschadliche Residuen des 
Infektionsprozesses, eine abgebrocheneEntwickelungsrichtung derParasiten 
darstellen, wahrend Le Danteu und Berard^) die Halbmonde als den 
Ausdruck einer dimorphen Entwickelung ansprechen, indem gewisse 
Malariaparasiten, wie auch andere acystide Blutschmarotzer (Proteosoma) 
einen doppelten, dimorphen Entwickelungsgang aufweisen konnen. Sie 
vermehren sich namlich entweder blofs durch amoboide kleine Keimlinge 
oder sie vermogen sich zu einer Cyste umzuwandeln, aus welcher die 
sichelformigen' Sporozoiten wie bei den monocystiden Coccidien (Eimeria) 
hervorgehen. In alinlichem Sinne haben sich auch Grassi iind Feletti ^) 
flir die Halbmonde der Malariaparasiten ausgesprochen, Steinhaus ") hat 
einen analogen dimorphen Entwickelungsgang fur den von ihm beschriebenen 
Karyophagus salamandrae, einen Parasiten des Darmepithels aus der 
Ordnung der Acystosposidien angenommen, und R. und L. Pfeiffer*) 
statuieren auch fiir das Coccidium oviforme, das namentlich bei Kaninchen 
eine als Coccidiose bekannte Infektionskrankheit hervorzurufen imstande 
ist, gleichfalls einen dimorphen Neubildungsraodus. In letzterer Zeit 
hahen sich Leger^), Simond®), CAULLERY.und Mesnil''^), v. Wasielewski*) 
und andere fiir eine allgemeinere Verbreitung dieses doppelten Ent- 
wickelungsmodus bei den Sporozoen ausgesprochen und Geifielformen 
der Sichelkeime nachgewiesen. 

Es sei hier femer noch auf die wichtigen Mitteilungen von 
ScHAUDiNN und SiEDLEGKi^) uud vou SiEDLECKi ^^) hiugewieseu, welche ge- 
eignet erscheinen eine neue Auftassung der Sichelkeime zu begriinden. 
Bei drei Coccidienarten (Adelea ovata, Eimeria schneideri und Klossia 
octopiana) wurde die Bedeutung der Sichelkorper und ihre Beziehung 
zur Fortpflanzung genauer festgestellt. Auf Grund dieser Untersuchung 
ist, was ja auch fiir die Malariaparasiten bereits ausgesprochen wurde 
(Manson, Mag Callum) fiir die Coccidien eine geschlechtliche Befruchtung 
und Fortpflanzung, ahnlich wie bei den Metazoen, sehr wahrscheinlich, 
indem zwei verschiedene Formen von Sichelkorpern nachgewiesen und als 
Makro- und Mikrogameten bezeichnet werden. Die Makrogameten konnen 
sich zu lebensfahigen geschlechtslosen Individuen entwickeln und zu einer 
Autoinfektion des Wirtes (Lithobius forcipatus und Octopus vulgaris) Ver- 
anlassung geben, wahrend die Mikrogameten sich spontan nicht zu ent- 
wickeln vermogen, dagegen sind sie imstande, die aus den Makrogameten 
hervorgegangenen Individuen nach Art einer mannlichen Geschlechtszelle 
zu befruchten, worauf dann die Entwickelung von widerstandsfahigen Dauer- 
sporen vor sich geht, die fiir die Erhaltung des Individuums auBerhalb des 
Wirtes von Belangsind undimWirte zurlnfektionderDarmepithelienfuhren. 

Was nun die Bedeutung der Sichel- oder Navikelformen der spezi- 
fischen Korper des myelamischen Blutes anbelangt, so habe ich einige 

i) a. a. 6. S- 141. 

2) Centralbl. f. Bakteriol. etc. 1891. Nr. 14. 

3) ViRCHows Archiv etc. 1889. Bd. 115. S. 176. 

4) R. Pfeifper, Beitr&ge zur Protozoeoforschung I. Die Goccidienkrankheit 
des Kaninchens. Berlin 1892. L. Pfeikfeb, Die Zellenerkrankuogen und die Geschwulst- 
bildungen durch Sporozoen. Jena 1893. 

* a) Compt. rend, de la soc. de biol. 1897 Nr. 15. Compt rend, de Tacad. d. 
sciences 1897. T. 124. Nr. 18. 

6) Annales de I'lnstitut Pasteur 1897. pg. 545. 

7) Compt. rend, de I'acad. des sciences. 1898. T. 126. pg. 262. 

8) Centralbl. f. Bakteriol. etc. I. 1898. Bd. 24. S. 71. 

9) Yerhandlungen der deutsch. zoologischen Qesellschaft 1897. S. 192 f. 
10) Annales de I'lnstitut Pasteur 1898. T. XII. pg. 799 s. 
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nahere Verhaltnisse ihres Erscheinens im Falle Delago bereits im vor- 
ausgehenden besprochen; sie machen wegen der Seltenheit des Befundes 
auch in diesem Falle nicht den Eindnick als ob sie einem bestimmten 
regelmaBig wiederkehrenden Stadium in der Formen- oder Entwickelungs- 
reihe dieser Korper entsprechen wiirden, wobei aber immerhin die Mog- 
lichkeit ofifen zu lassen ware, da6 andere geeignetere Farbungsverfahren 
sie vielleicht haufiger zur Darstellung zu bringen gestatten werden (vgl. 
Kapitel XIX). Ich will auf den Umstand kein allzu groBes Gewicht legen, daU 
sie in keinem andem der noch untersuchten (11) Falle von Myelamie in so 
klarer Weise wiedergefunden wurden, da keiner dieser Falle wahrend 
einer so langen Zeit, wie der Fall Delago untersucht werden konnte. 
Andeutungen von Sichel-, Wetzstein-, Kahn- und Halbmondformen wurden 
Ubrigens sowohl beim Falle Delago als auch bei den andern Fallen von 
Myelamie nahezu in jedem Praparate beobachtet und ich verweise dies- 
beziiglich auf die Figuren 21, 26, 27, 33, 44, 54; ich will aber fiir die 
Beurteilung der uns hier beschaftigenden Navikelformen von diesen 
letztem nur andeutungsweise ausgepragten Bildern zunachst ganz absehen, 
Jedenfalls wird aus der Seltenheit des Befundes der typischen Navikel- 
formen im myelamischen Blute vorlaufig geschlossen werden diirfen, 
dafi es sich um relativ selten auftretende Gebilde handelt, die in dem 
normalen Formenkreis der spezifischen Korper keinem regelmaBig wieder- 
kehrenden Stadium entsprechen diirften. Wenn die Sichelformen bei 
den Gregarinen, Coccidien, Sarkosporidien und einigen Acystosporidien 
zur Neubildung und Vermehrung der betreffenden Parasiten in innigster 
Beziehung stehen, so tritt diese Beziehung bei den analogen Formen 
der spezifischen Korper des myelamischen Blutes, ihre Natur als para- 
sitare Bildungen vorausgesetzt, nach den bisherigen Erfahrungen nicht 
in besonderm Grade hervor, zum mindesten konnte bisher eine solche 
Beziehung, zu den sogenannten Sporulations- oder Segmentationsformen, 
nicht konstatiert worden. 

Es ware nun immerhin moglich, dafi die Navikelformen nur in 
einem bestimmten Stadium der Myelamie im peripheren Blute auftreten, 
dafi sie sich aber vielleicht in den innern Organen reichlicher und regel- 
mafiiger vorfinden. Ich habe nun aber bereits erwahnt, dafi diese Formen 
im Falle Delago, und ebenso auch bei dem spater genauer zu erortern- 
den Falle von Pseudoleukamie bei einem Kinde (Stecher), im Milzsafte 
nicht haufiger als im peripheren Blute angetroffen wurden. Es erscheint 
mir daher unwahrscheinlich, dafi die Navikelform mehr den innern 
Organen als dem peripheren Blute bei Myelamie angehort, ganz abge- 
sehen davon, dafi sie auch in den Leichenorganen myelamischer Indi- 
viduen nicht gefunden wurde, worauf wir noch zuriickkommen. Aber 
auch die Vermutung, dafi die Navikelform blofs in einem bestimmten 
Stadium der Myelamie im Blute auftritt, erscheint mir unwahrscheinlich, 
da es doch jedenfalls als auffallig bezeichnet werden miifite, dafi bei 
dem doch immerhin recht reichlichen Blutmaterial, das von verschiedenen 
myelamischen Individuen aus verschiedenen Krankheitsstadien unter- 
sucht werden konnte, der Befund der Navikelformen in so pragnanter 
Weise nicht mehr erhoben werden konnte. • 

Anderseits mufi aber betont werden, dafi die Navikelformen der spezi- 
fischen Korper des myelamischen Blutes, soweit ich sie bisher beobachten 
konnte, durchaus nicht den Eindruck von degenerierten, sterilen oder 
dem Untergange bestimmten Formen machten. In dieser Beziehung 
braucht ja nur darauf verwiesen zu werden, dafi gerade an den Navikel- 
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formen (Figg. 28, 29, 30, 31) die Trennung in einen protoplasma- und 
einen kemahnlichen Teil vielfach mit grofier Scharfe hervortrat, und 
da6 diese Korper mit ihrem homogenen, gleichmaBig gefarbten und 
scharf Wegrenzten Leibe und ihrem meist gut sichtbaren und manchmal 
in der Mehrzahl vorhandenen kemahnlichen Innenkorper durchaus nicht 
den Eindruck degenerierender Gebilde hervorriefen ; ist dieser oft scharf 
begrenzte kernahnliche Innenkorper wirklich als Chromatin, wie bei den 
hoher entwickelten tierischen und pflanzlichen Zellen anzusprechen, 
dann konnte dieser Umstand gewiB nicht als eine Stiitze der Annahme 
bezeichnet werden, da6 in diesen sichelformigen Korpern degenerierende 
oder degenerierte Bildungen vorliegen. 

Mit weit groBerm Rechte konnte der Nachweis mehrerer kernahn- 
licher Innenkorper in der gleichen Navikelform, wofiir die Figuren 28 
und 30 ein Beispiel geben, als Stiitze dafiir angefiihrt werden, dafi diese 
Formen in Neubildung oder Teilung begriffen sind oder doch zu diesen 
Vorgangen in sehr naher Beziehung stehen; ja die Figuren 32 und 33 
scheinen geradezu der Ausdruck einer Teilung oder Durchschniirung der- 
artiger Navikelformen zu sein, wobei weitere DiflFerenzierungen im Innern 
der Teilstiicke, welche auf den Modus der Teilung hinweisen wiirden, 
. nicht konstatiert werden konnten. Im Sinne Mannabergs konnten der- 
artige Navikelformen mit mehreren kemahnlichen Innenkorpern als 
Syzygien zweier oder mehrerer Einzelindividuen wohl kaum aufgefafit 
werden, viel eher konnte aus den vorliegenden Bildera auf eine Teilung 
und Neubildung der uns hier beschaftigenden Sichelkorper geschlossen 
werden. Ich habe nun keinerlei Anhaltspunkte dafiir gesehen, daB 
diese Sichelkorper, wie bei den analogen Bildungen der Gregarinen und 
Coccidien, in beschalten Cysten liegen wiirden, und daB, wie bei den 
genannten Ordnungen die sichelformigen Mikrosporozoiten durch Zer- 
sprengen der Cyste frei werden. 

Wenn die Sichelformen der spezifischen Korper des myelamischen 
Blutes zu Neubildungsvorgangen in Beziehung stehen, was ja auf Grund 
der Figuren 32 und 33 immerhin in Betracht zu ziehen ist, so wird man 
auf Grund unserer gegenwartigen Kenntnisse diese Beziehung vorlaufig 
nur darin suchen konnen, daB diese Sichelformen sich gelegent- 
lich durch Teilung selbst wieder vermehren konnen, womit 
allerdings bis zu einem gewissen Grade ein dimorpher 
Entwickelungsgang auch fiir die spezifischen Korper des 
myeliimischen Blutes statuiert ware, indem die allerdings nur 
in seltenen Fallen auftretenden Sichelformen sich einerseits durch Teilung 
vermehren konnen , andrerseits aber noch der haufiger zur Beobachtung 
kommende Fall der Neubildung durch Segmentation oder Sporulation 
besteht. Es ware das allerdings ein dimorpher Entwickelungsmodus, der 
aber mit dem, was gewohnlich unter diesem Begriffe bei gewissen Ord- 
nungen der Sporozoen verstanden wird, nicht zusammenfallt. Es ware 
moglich, dafi die Sichelformen und ihre Teilung nur in solchen Fallen 
von Myelamie im peripheren Blute zu finden sind, bei denen die 
spezifischen Korper im Blute in grofien Mengen auftreten, was ja bei 
dem Kranken Delago zeitweise und gerade (vgl. spater) an dem Tage 
(15. Dez. 1897) der Fall war, an welchem Sichelformen im Blute ge- 
funden worden waren. Dabei muB, wie bereits erwahnt wurde, betont 
werden, daB kein anderer Fall von Myelamie in so eingehender Weise, 
wie gerade dieser untersucht werden konnte, und es ist nicht aus- 
geschlossen, daB andere Untersucher bei entsprechender Gelegenheit 
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diesen Befund werden ofter erheben konnen. Auch mufi, wie blsreits 
erwahnt wurde, mit dem Umstande gerechnet werden, dafi die Darstellung 
der Sichelformen mit anderen Farbungsmethoden besser und sicherer 
als mit den hier verwendeten gelingt. (Vgl. Kapitel XIX.) 

Andrerseits ware immerhin zu erwagen, ob diese hier beschriebenen 
Sichelformen nicht einer andem Reihe von spezifischen Korpern, also 
vielleicht einer andern Parasitenreihe angehoren, als die grofien, klumpigen, 
amobenahnlichen Gebilde, sowie die doch bochstwahrscheinlich hieher 
gehorigen kleinen durch Sporulation entstandenen mehr kugeligen oder 
scheibchenformigen Gebilde (Figg. 26, 27, 53, 54, 58, 67), die wohl den 
Sichelkeimen gegeniiber als junge Amoboidkeime bezeichnet werden 
diirfen. Selbstverstandlich kann eine solche Frage in solange nicht 
strikte beantwortet werden, als es nicht gelingt, den bestimmten Nach- 
weis zu fiihren, dafi die spezifischen Korper des rayelamischen Blutes 
thatsachlich parasitare Bildungen darstellen, und als nicht ihre Reinkultur 
aufierhalb des Organismus durchgefiihrt sein wird, wozu allerdings, 
ebenso wie bei den Malariaparasiten, keine allzu groBe Hoffnung vor- 
handen ist. 

Indessen scheint mir doch die oben angefiihrte Erwagung, daB 
die Sichelformen einer anderen Parasitenreihe angehoren, gegenwartig . 
bereits keine grofie Wahrscheinlichkeit fiir sich in Anspruch nehmen zu 
konnen, gerade deshalb, weil ja durch die direkte Beobachtung bei andem 
Sporozoen und darunter auch bei einzelnen Blutschmarotzern auf Grund 
der friiher angefiihrten Arbeiten von Steinhaus, R. und L. Pfeiffer, 
Legibr, Simond und andem der Nachweis erbracht wurde, daB Sichel- 
keime und Amoboidkeime bei dem gleichen Parasiten vorkommen konnen. 
Es wiirde sich dann nur darum handeln, zu ermitteln, unter welchen 
Verhaltnissen die eine Form und unter welchen die andere Form 
auftritt, und welche Bedeutung speziell der Sichelform zukommt. Daniber 
sind wir aber zunachst noch vollstandig ira unklaren. Jedenfalls erscheint 
der Nachweis typischer Sichelformen, w^enn auch vorlaufig nur in sehr 
seltenen Fallen, bei den Acystosporidien geeignet eine nahere Beziehung 
derselben zu den Coccidien zu vennitteln, worauf auch von v. Wasie- 
LEwsKi und anderen hingewiesen wurde, und die Stellung der betreffenden 
Parasiten im zoologischen System noch nicht als voUig geklart anzusehen, 
was ja ubrigens gleichfalls bereits von anderer Seite mehrfach betont wurde. 

Ich mochte ubrigens bei dieser Gelegenheit nicht unterlassen etwas 
genauer auf die Figur 28 einzugehen, sie spricht nach meiner Auffassung 
nicht dafiir, daB die sogenannten Amoboidkeime und die Sichelkeime 
scharf von einander zu trennen sind und verschiedenen Parasitenspezies 
angehoren, insofern hier die beiden Gebilde in oder an der gleichen 
Zelle vorhanden sind. Im linken Teile der Zelle liegen drei schon aus- 
gebildete Amoboidkeime, an zweien derselben ist der kernahnliche Innen- 
korper deutlich ausgepragt; im mittleren Teil der Zelle liegt ein keil- 
formiger Korper mit drei gut kenntlichen kemartigen Innenkorpern, und 
im rechten unteren Teile der Zelle liegt ein Haufen grober bis feiner 
granulaahnlicher Gebilde, die im einzelnen nicht mit voller Scharfe 
hervortreten. AuBerdem liegt im rechten oberen Teil der Zelle, zum 
Teil innerhalb zum Teil auBerhalb derselben ein sichelformiger Korper, 
dessen Gestalt zwar keine typische Sichelform aufweist, die ihr aber doch 
sehr nahe kommt. 

Will man nun hier nicht die Annahme machen, daB die gleiche 
Zelle von zum mindesten zwei verschiedenen Parasitenarten, einer in 
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Amoboidform, und einer inSichel- eventuell Keilform, befallen ist, wozu man 
sich auf alleiniger Grundlage der Form wohl kaum wird entschlieBen 
konnen, so bleibt hier, sofem man iiberhaupt an der parasitaren Auf- 
fassung der spezifischen Korper festhalt, nur die Annahme iibrig, dafi 
die verschiedenen Formen der gleichen Parasitenart angehoren, die ira- 
stande ist in verschiedener Gestalt zu erscheinen. Man wird dann diese 
Figur 28 wohl dahin interpretieren diirfen, dafi hier vielleicht ein Segmen- 
tations- oder Sporulationsvorgang vorliegt, der in dem unteren Teile der 
Zelle noch nicht voUstandig abgelaufen ist und hier nur zu einer nicht 
gut zu differenzierenden Haufenbildung gefiihrt hat, in welcher moglicher- 
weise auch einzelne basophile Granula enthalten sein konnen, wahrend 
im oberen Teile der Zelle bereits neugebildete Keimlinge enthalten sind, 
von welchen einer eine annahernde Sichelform, drei die exquisite Amo- 
boidform zeigen und einer in Keilform vielleicht eine Vereinigung 
(Syzygium) von drei Einzelindividuen darstellt. 

Selbstverstandlich sind ja derartige Beobachtungen fiir die gegebene 
Deutung im strengen Sinne des Wortes nicht beweisend, aber sie legen 
doch den Gedanken nahe, dafi die Form der spezifischen Korper, und 
damit auch die Sichelform, nichts feststehendes ist, sondem wechseln 
kann, und dafi moglicherweise die Amoboid-, Sichel-, Keil- und Kahnform 
zusammengehorige unter wechselnden Bedingungen auftretenden Formen 
des gleichen Parasiten darstellen, wobei noch daran gedacht werden 
konnte, dafi die verschiedenen Formen vielleicht durch Anpassungs- 
erscheinungen der spezifischen Korper an intracellulare 
Raumverhaltnisse zu Stande kommen, durch diese bedingt und 
eventuell wieder aufgehoben werden, sobald die formbedingenden Raum- 
verhaltnisse nicht mehr einwirken, oder sich iiberhaupt andern. AUerdings 
setzt auch diese Auffassung voraus, dafi die spezifischen Korper sich ver- 
andernden Einwirkungen gegenuber verschieden verhalten. Von diesem 
Gesichtspunkte aus wiirde sich dann iiber die Sichelformen folgendes ergeben : 

Die aus der Sporulation der grofieren klumpigen Amobenformen hervor- 
gehenden jungen Amoboidkeime konnen, wahrscheinlich durch intracellu- 
lare Raumverhaltnisse veranlafit, Sichelform oder eine verwandte Form 
annehmen, die sie auch extracellular vorubergehend beibehalten, und die 
sie entsprechend geanderten Raum verbal tnissen so wohl intra- wie extra- 
cellular wieder verlassen konnen. Auf diese Weise konnte ein tJbergang 
von Amoboidform in Sichelform stattfinden, was allerdings seitens der 
Zoologen bisher nicht acceptiert wird. Dafi iibrigens auch grofiere amoben- 
ahnliche Formen als Sicheln oder ^avikeln oder als verwandte Gestalten 
erscheinen konnen, geht aus den Figuren 29, 31, 32, 33 hervor; einzelne 
Beobachtungen (Fig. 31a) scheinen gerade darauf hinzuweisen, dafi die 
spezifischen Korper beim Eintritte in die Zelle oder beim Austritte aus 
derselben, eine Frage, die sich am fixierten Objekte ja nicht entscheiden 
lafit, Navikelform oder eine verwandte Gestalt annehmen konnen. 

Auf Grundlage dieser' Auffassung ware dann die Sichelform kein 
Attribut eines bestimmten Entwickelungsstadiums der spezifischen Korper 
und sie diirfte dann auch nicht in Parallele gebracht werden zu den Sichel- 
keimen anderer Sporozoen, sondem sie ware nur eine durch aufiere Ver- 
hgltnisse bedingte Gestaltanpassung an wechselnde Raumverhaltnisse der 
Wirtszelle, die in den verschiedenen Grofienstadien auf die spezifischen 
Korper, namentlich aber auf die sogenannten jungen Keimlinge derselben, 
aber auch auf grofiere Formen einwirken konnen. 

Ich bin vorlaufig nicht in der Lage ein abschliefiendes Urteil uber 
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die Entstehung und Bedeutung der Sichelformen an den spezifischen 
Korpern des myelamischen Blutes geben zu konnen, dazu ist das vor- 
liegende Material nicht ausreichend genug und ich mochte auch der eben 
ausgesprochenen Anschauung nur den Wert einer nur fiir einzelne Formen 
giltigen Vermutung beilegen. Ich habe auch keine Anhaltspunkte daftir 
auffinden konnen, ob die Sichelkorper im myelamischen Blute des 
Menschen, nach Analogie der von Schaudinn und Siedligki beschriebenen 
Befunde, vielleicht als Mikrogometen in nahere Beziehung zu einer ge-^ 
schlechtlichen Fortpflanzung der spezifischen Korper zu bringen sind. 
Mir kam es nur darauf an, jene Gesichtspunkte hier zu erortern, welche 
bei der Beurteilung anologer Formen an den Malariaparasiten und an 
anderen Sporozoen im Vordergrund des Interesses stohen, und damit 
die nahe Beziehung der uns hier beschaftigenden spezifischen Korper des 
myelamischen Blutes mit den eben genannten Zell- und Blutschmarotzem 
zu betonen, die kaum ohne Bedeutung fiir die Auffassung der spezifischen 
Korper sein diirl'te. Die Seltenheit der typischen Sichelformen im myela- 
mischen Blute, das Auftreten von Andeutungen derartiger Formen an 
manchen Figuren (26, 44, 46, 54), bilden vorlaufig sehr wesentliche 
Schwierigkeiten bei der Beurteilung der genannten Gebilde und ihrer Be- 
ziehung zu andern Formen der spezifischen Korper. (Vergl. Kai)itel XIX.) 



Kapitel VII. 



Die spezifischen Korper in den Leichenorganen bei 

Myelamie 



Die Gegenwart oder Abwesenheit der spezifischen Korper in den 
blutzellenbildendenOrganenbei Myelamie erscheint fiir dieganze Auffassung 
dieser Gebilde von groBer Bedeutung, da ja gerade diese Organe nach 
der herrschenden Auffassung als der eigentliche Sitz und Ausgangspunkt 
der Krankheit angesehen werden. Sind nun thatsachlich die spezifischen 
Korper parasitare Bildungen und stehen sie, was ja gewiB in diesem 
Falle dann sehr naheliegend ist, zu der Krankheit und ihrer Entstehung 
in naherer Beziehung, so miiBte man erwarten, diese Korper innerhalb 
der blutzellenbildenden Organe reichlich, vielleicht sogar reichlicher als 
im peripheren Blute anzutreffen. 

Die an dem Kranken Delago intravital vorgenommene mehrmalige 
Milzpunktion hatte denn auch ergeben, daB man mit den oben ange- 
fiihrten Methoden thatsachlich groBe Mengen der gleichen P'ormen von 
spezifischen Korpern wie im peripheren Blute des gleichen Kranken 
nachweisen konnte. Die Zahlenangaben iiber die Mengenverhaltnisse 
dieser Koqier im peripheren Blute und im Milzsafte folgen spater. Der 
Nachweis und die Darstellung dieser Gebilde im Milzsafte bietet keine 
weiteren Schwierigkeiten, fiir ihre Beurteilung gelten dieselben Ver- 
haltnisse wie am peripheren Blute, weshalb hier nur der Hinweis auf 
das friiher diesbeziiglich Auseinandergesetzte geniigen moge. 

Als nun mit den gleichen am peripheren Blute und am Milzsafte 
des Lebenden geiibten Methoden die blutzellenbildenden Organe von an 
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Myelamie verstorbenen Individuen in entsprechender Weise untersucht 
wurden, war das Ergebnis ein voUig negatives. Trotz viel aufgewendeter 
Zeit und Miihe, trotz mannigfacher Modifikation der Hartungs- und 
Farbungsmethode konnte nichts aufgefunden werden, was den spezifischen 
Korpern des stromenden Blutes, und den im Milzsafte des Lebenden ge- 
fundenen Formen entsprochen liatte; aber es konnten auch keinerlei 
andere Gebilde in den Organen nacbgewiesen werden, die aJs Residua 
oder vielleicht in irgend einer Weise modifizierte Formen der spezifischen 
Korper batten angesprochen werden konnen. Alles was bei den diesbe- 
ziiglichen zeitraubenden Untersuchungen gefunden wurde, konnte einer 
strengen KontroUe nicht standhalten. 

Das verwendete Leicheninaterial konnte nicht als die Ursache 
dieses Mifierfolges angesehen werden, denn es entstammte, wie ja die 
Provenienz und die Untersuchung selbst ergab, typischen Fallen von 
Myelamie, und es konnte vor allem schon deshalb die Ursache nicht 
sein, weil ja inzwischen bereits gerade durch passende Verwendung 
des Leichenmateriales (vgl. spater) eine leukamische Infektion des 
Kaninchens gelungen war. Es war damit der biologische Beweis erbracht, 
daB das infektiose Agens, das ich mit den spezifischen Korpern identi- 
fizieren zu konnen glaube, jedenfalls in lebensfahigem, infektionstiichtigem 
Zustande in den Leichenorganen vorhanden war, dafi es sich jedoch 
der tinktoriellen Darstellung daselbst aus unbekannten Griinden entzog. 

Das von mir zu Untersuchung der Leichenorgane verwendete Material 
setzte sich aus folgenden Fallen von Myelamie zusammen, die Organe 
wurden stets in Paraffin eingebettet : 1. Der oben erwahnte Fall Delago, 
von welchem mir durch Herrn KoUegen Dr. Majoni sofort nach der 
Sektion, gut in Eis verpackt, ein groBes Stiick Milz, Lymphdriisen, 
Knochenmark und Leber frisch zugesandt wurde. 2. Der in der friihern 
Zusammenstellung (S. 24) unter 9. genannte Fall Uofer, der auf der pro- 
padeutischen Klinik des Herrn Hof. R. Knoll in Prag gelegen, und 
von dem Herr Hof. R. Chiari mir Alkoholhartungen von Milz, Lymph- 
driisen, Niere und Leber iiberlassen hatte. 3. Der in der friihern Zusammen- 
stellung unter 12 genannte Fall Skopan, der aus der medizinischen Klinik 
des Herrn Prof, v. Jaksch in Prag stammte, und von welchem gleichfalls 
Herr Hof. R. CmABi mir Formalinhartungen von Milz, Lymphdriisen, 
Knochenmark und Leber zuzusenden die Freundlichkeit hatte. 4. Ein 
Fall Janowski (Nr. 13), dessen Blut intravital von mir nicht untersucht 
wurde, von dem Herr Prof. A. Fraenkel in Berlin mir durch Herrn 
Prosektor Benda Alkoholhartungen von Milz und Knochenmark iiberlassen 
hat; der Fall war als chronische Leukamie bezeichnet und erwies sich 
auch nach der anatomischen Untersuchung als zur Gruppe der Myelamie 
gehorig. 

Von diesen vier Fallen mufi der sub 3 genannte Fall Skopan, 
dessen Organe in Formalin gehartet waren , ausgeschlossen werden, weil 
Kontrolluntersuchungen ergeben batten, dafi die Formalinhartung die 
Darstellung der hier in Betracht kommenden Gebilde innerhalb der 
Leichenorgane iiberhaupt unmoglich macht, wahrend Alkoholbehandlung 
sich bis jetzt als die giinstigste Hartungsart erwies. Die in Formalin 
geharteten Organschnitte geben bei der Entfarbung im sauren Alkohol 
nahezu sammtliche Farbe ab, und es gelingt auf diese Weise iiberhaupt 
nicht irgend eine diflferenzierende Farbung zu erzielen, da in der Regel 
dann nur wenige hyperchromatische Kerne gefarbt bleiben. Trotzdem ich 
mir viele Miihe gab, die Farbung und Entfarbung verschiedenartig 
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zu modifizieren , blieb das Resultat immer das gleiche, so daB die 
folgenden Angaben sich blo6 aiif die in Alkohol geharteten Organe der 
drei anderen Fallen von Myelamie stiitzen. Bei der grofien tJberein- 
stimmung des gemachten Befundes diirfte dieses Material trotz seiner 
geringen Zahl, doch liir die ersten orientierenden Untersuchungen als 
ausreichend bezeichnet werden. 

Es wurden anfanglich niit diesem Leichenmaterial verschiedene 
Hartungsversuche (Alkohol, Formalin, FLEMMiNGsche Fliissigkeit, Sublimat, 
MuLLERsche Fliissigkeit und 5^/o Chromsaure) vorgenommen ; mit Aus- 
nahme der Alkoholhartung erwiesen sich die iibrigen Hartungsmethoden 
der Methylenblaufarbung gegeniiber, auf welche doch auch hier vorlaufig 
ein Hauptgewicht gelegt werden mufite, als minder brauchbar. Sublimat- 
praparate farben sich nur bei langer Einwirkung der warmen Farben- 
losung mit geniigender Intensitat und sind dann nur schwer durch den 
sauren Alkohol zu difFerenzieren ; die in Formalin, Flemming-, Muller- 
scher Fliissigkeit imd in Chromsaure geharteten Objekte nehmen aber 
die Farbe entweder nur schwer auf, oder sie geben sie, was haufiger 
der Fall ist, im sauren Alkohol so rapid und so energisch ab, daB eine 
diiferentielle Farbung nicht stattfindet. So konnten also nur Alkohol- 
hartungen bei Verwendung der zum Nachweis der spezifischen Korper 
am peripheren Blute so brauchbaren LoFFLERblaulosung mit Aussicht auf 
Erfolg fiir den Nachweis dieser Gebilde in den Leichenorganen ver- 
wendet werden. 

Werden nun in Alkohol gehartete Organschnitte der Behandlung 
rnit erwarmter LoFFLERblaulosung unterzogen und dann in entsprechender 
Weise diflferenziert, so treten vornehmlich jene Gebilde hervor, die bereits 
friiher (vgl S. 18) beschrieben und auf Tafel I abgebildet wurden. Sie 
konnen die spezifischen Korper in den myelamischen Leichenorganen 
vortauschen und sie haben mich auch lange in dieser Tauschung gehalten, 
bis sich durch ausreichende Kontroll untersuchungen jene Deutung dieser 
Formen ergab, die ich bereits im Vorausgehenden (vgl. S. 19/20) mit- 
geteilt habe. 

Setzt man die Organschnitte liber jene Zeit hinaus, wo kein Farb- 
stoflf an die Umgebung in Form deutlicher blauer Wolkchen abgegeben 
wird, noch langer der Einwirkung des entfarbenden Alkohols aus, so 
kann man sich leicht davon iiberzeugen, daB diese bereits friiher er- 
orterten, den Zellen an- und aufsitzenden oder in den Intercellularaumen 
zwischen ihnen gelegenen eigenartigen und verschiedengestaltigen dunkel- 
blau oder rotviolett gefarbten Gebilde je nach der Lange der Entfarbung 
mehr oder minder stark abblassen und schlieBlich bis auf einen schwach 
metachromatischen blafiroten Farbenton, in welchera dann oft die ganze 
Zelle gefarbt erscheint, nahezu ganz verschwinden. Die Zelle und ihre 
Kerne sind dann in der Kegel ganz ungefarbt, einzelne Nukleoli konnen 
noch blaB blau erscheinen, die hyperchromatischen und karyorhektischen 
Produkte des Kernzerfalles konnen aber auch dann noch mehr oder 
weniger intensiv blau gefarbt hervortreten, ebenso wie die basophilen Granu- 
lationen, die ja gerade bei Myelamie in den blutzellenbildenden Organen 
so reichlich an kleineren und groBeren lymphatischen Zellen angetroffen 
werden, auch dann noch tiefdunkel metachromatisch gefarbt bleiben. 

Untersucht man nun derartig stark entfarbte Praparate genauer, 
ferner aber Alkoholschnitte, die mit der oben erwahnten basischen 
Farbenmischung gefarbt und entsprechend entfarbt worden sind, so findet 
man (beim Falle Delago und Hofer sehr reichlich, beim Falle Janowski 
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nur sparlicher angedeutet) in der Kegel gruppenartig beisammen 
vereinigt eigenartige klumpige, meist Strang runde Bildungen, deren Zu- 
gehorigkeit zu den Produkten des Kernzerfalles einerseits wegen der in 
ihnen nachweisbaren Struktur- und DiiFerenzierungsverhaltnisse, deren Zuge- 
horigkeit zu den basophilen Granulis, andrerseits aber wegen ihrer auffallen- 
den, die groBten Formen der Granula bedeutend iiberragenden GroBe auf 
den ersten Anblick fraglich erscheint. Ich verweise als Beispiele auf die 
Figuren 72, 73, 74, 98, 99. Sie finden sich in samtlichen blutzellen- 
bildenden Organen, am haufigsten fand ich sie in Milz und Knochenmark. 
Es handelt sich um meistens streng runde, stark metachromatisch 
gefarbte, grofie granulaahnliche Korper, die entweder in grofieren oder 
kleineren lymphocytaren Elementen liegen oder ihnen nur angelagert sind 
(Fig. 72 a, b, c, d, Fig. 73a) manchmal aber auch auBerhalb von Zellen ange- 
troffen werden (Fig. 72 e, Fig. 73 b, Fig. 74a, b, c, d). In diesem letzteren 
Falle trifft man gelegentlich Bilder, wo die dunkeln Gebilde zwar keine 
direkte Beziehung zu zelligen Elementen zeigen, wo aber doch die ganze 
Anordnung dieser Korper an einen Zellenkontur erinnert (Fig. 73 b, 
Fig. 74 a, c, d), alsob sie urspriinglich doch mit einer Zelle inVerbindung 
gestanden waren. In vielen dieser dunkeln Kugeln sieht man haufig 
ein bis zwei oft auch mehr kemahnliche Innenkorper, in einzelnen Fallen 
zeigen sie auch einen lichten, centralen, schwacher gefarbten Hof (Figg. 
98, 99) und erinnern dann auffallend an gewisse auch im peripheren 
Blute gefundene Formen (Fig. 40). Ihre GroBe ist sehr verschieden, 
und manchmal kann man selbst in den kleinen Formen noch deutliche 
Innenkorper nachweisen. Daneben finden sich auch solche Zellen vor, 
welche auBer diesen Gebilden noch gleichzeitig typische basophile Granula 
enthalten (Fig. 72 d). Da nun aus spater anzugebenden Griinden die 
Annahme verfolgt werden muBte, daB in den blutzellenbildenden Organen 
myelamischer Individuen das infektiose Agens mit den Eigenschaften von 
Dauerformen behaftet sei, so lag der Gedanke gewiB sehr nahe, die soeben 
beschriebenen groBeren und kleineren runden Gebilde mit dem dunkeln 
oder lichten Innenkorper als den morphologischen Ausdruck dieser Dauer- 
formen anzusprechen, zumal diesen Gebilden doch im allgemeinen ein 
sporenahnliches Aussehen nicht wird abgesprochen werden konnen. Aller- 
dings hatte dann auch sofort, wegen der verschiedenen GroBe dieser 
Gebilde die Annahme gemacht werden miissen, daB die spezifischen 
Korper, die ja auch in vivo in den verschiedenen Wachstums- und 
Grofienverhaltnissen innerhalb des Milzsaftes und des stromenden Blutes 
nachgewiesen worden waren, nach dem Tode sich auch in den ver- 
schiedenen Wachstums- und Entwickelungsstadien versporen konnen, 
wenn ich diesen Ausdruck hier gebrauchen darf, so daB kleine und 
groBe sporenartige Gebilde entstehen wiirden. 

Diese Annahme erwies sich jedoch deshalb bald als unzulanglich, 
weil zwar nicht vollstandig gleichwertige, aber doch ahnliche Bildungen 
auch in blutzellenbildenden Organen von an anderen Krankheiten ver- 
storbenen Individuen ^) und in den gleichen Organen vollstandig normaler 
Kaninchen nachgewiesen werden konnten (Fig. 75). Allerdings muB ich 
sagen, daB sie in diesen Fallen im allgemeinen nur recht sparlich, 
manchmal aber als recht groBe, kugelige Ballen mit hellem Hofe angetroflfen 

» ) Von solchem Materiale wurde mir durch die GQte des Herrn Prof. Pommkr zur 
Verfligung gestellt: 1. eine Typhusmilz mit hamorrhagischen Infarkten (^iP 31. I. 
98) 2. ein Milzturaor bei septischer Rachen- und Kehlkopfdiphtheritis (*ftV 6- ^- ^7) 
und 3. ein Milztumor bei Tuberkulose von Lunge, Leber und Milz (^l^ 7. IL 98). 
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warden, da6 sie aber in den blutzellenbildenden Organen urn so reich- 
licher sich vorfanden, je reichlicher iiberhaupt die Zeichen des Kem- 
und Zellzerfalles sich nachweisen liefien. Niemals lafit sich aber eine 
voile tJbereinstimmung dieser auf Zellzerfall hinweisenden Formen mit 
den erstem konstatieren. Die aus Kern- und Zellzerfall hervorgehenden 
Klumpen und Klumpchen zeigen in der Kegel keinen metachromatischen 
Farbenton, es fehlen auch innere Differenzieningen in ihnen nahezu 
vollstandig; es geht ibnen auch die regelmassige Anordnung und die 
doch immerhin bemerkenswerte tJbereinstimmung der GroBenverhaltnisse 
ab, welche die hier in Frage konunenden Bildungen in manchen Fallen 
auszeichnen. Ich will aber ein bestimmtes Urteil iiber diese Gebilde 
nicht abgeben, mochte jedoch die Aufmerksamkeit anderer Unter- 
sucher auf diese ganz charakteristischen basophilen Klumpen hinlenken, 
von denen iibrigens die ganz groBen Formen (Fig. 75) wahrscheinlich 
auch von Ehrlich und Unna bereits bei anderen Beobachtungen gesehen 
wurden. Ich bemprke noch weiterhin, dafi ich bei einigen darauf hin 
gerichteten Versuchen die gleichen Gebilde auch mit Safranin leuchtend 
rot anfarben konnte, dafi aber diese Farbung aus mir nicht naher be- 
kannten Griinden, nicht in alien untersuchten Fallen gelang, dafi ferner 
die Farbung der sporenahnlichen Gebilde mit Lofflerblau allein nicht 
oder nur unvollstandig positiv ausfallt. Im grofien und ganzen geht 
aus diesen Befunden neuerdings hervor, mit welcher Vorsicht die alleinigen 
Farbungsresultate in der uns hier beschaftigenden Frage verwertet 
werden miissen. Wenn iiberhaupt, so sind hiebei Irrungen bei Verwendung 
von Farbungen allein, worauf wir ja zunachst noch ausschliefilich ange- 
wiesen sind, nur bei fortwabrender und kleinlichster KontroUe vermeidbar. 
Ich kann aber doch auf Grund derartiger Beobachtungen nicht umhin der 
Vermutung Ausdruck zu geben, dafi sehr wahrscheinlich in der Gruppe 
der verschiedenen basophilen Gebilde, die sich bei der Leukamie im Blute 
und in den blutzellenbildenden Organen vorfinden, bisher sehr verschieden- 
artige und verschiedenwertige Gebilde miteinander vereinigt wurden. 

Es war also bei den bisherigen Untersuchungen mit Sicherheit 
nicht gelungen trotz vieler darauf verwendeter Zeit und Arbeit die 
spezifischen Korper in den blutzellenbildenden Organen myelamischer 
Individuen nachzuweisen, und doch mufiten sie in irgend welcher Form 
in denselben enthalten sein. Denn 1.) konnten sie mit Leichtigkeit in 
dem dem Lebenden entnommerien Milzsafte gefunden werden und 2.) ge- 
langja, wie spater noch genauer beschrieben werden wird, gerade durch 
passende Verwendung der blutzellenbildenden Organe von an Myelamie 
verstorbenen Individuen die Cbertragung einer analogen Erkrankung 
auf empfangliche Tiere. Ehe nun die Annahme gemacht werden durfte, 
dafi der Infektionsstoff in diesen Organen zwar enthalten sei, dafi er 
sich aber mit unseren gegenwartigen Methoden der farberischen Dar- 
stellung entziehe, mufiten die diesbeziiglichen Versuche noch weiter 
gefiihrt und modifiziert werden. 

Aber alle Bemiihungen mit verschiedenartigen basischen Farben, 
mit mannigfachen Kombinationen derselben, mit verschiedenartigen anderen 
Farbungsmethoden blieben lange Zeit resultatlos, und ich begann bereits 
an einem positiven Ergebnisse zu zweifeln als eine ganz unscheinbare 
Modifikation der Farbungsmethode zu einem Erfolge fiihrte. 

Bei der Verwendung der L5FFLER-BlauIosung, sowie der iibrigen 
basischen Farben, hatte ich mit VorUebe die Farbung in der Warme 
in Anwendung gezogen, von dem Gedanken ausgehend, dafi die zur 
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Darstellung zu bringenden spezifischen Korper schwer farbbare Gebilde 
darstellen. Als nun auch mit kalten LoFFLER-Losungen die Organe 
myelamischer Individuen untersucht wurden, traten bei Einhaltung der 
folgenden Methode ganz eigenartige Bildungen hervor, die ich bisher, 
trotzdem alle Organe scbon mehrfach nach verscbiedenen Methoden unter- 
sucht worden waren, nocb nicht gesehen hatte, und die bisher auch, so 
weit mir bekannt ist, von anderer Seite noch nicht beschrieben worden sind. 

Legt man namlich die Organschnitte fiir 15 — 20 Minuten in Loffler- 
Blaulosung bei Zimmertemperatur, spiilt dann den FarbstoiF gehorig ab, 
und entfarbt in saurem Alkohol bis kein Farbstoff mebr abgegeben wird, 
oder auch iiber diesen Zeitpunkt hinaus und schliefit dann in gewohn- 
licher Weise in Nelkenol und Lack ein, so treten schon bei schwacher 
VergroBerung (Reichert Obj. 5) sichtbare, eigenartige, schwarzlichgriine 
Gebilde hervor, welche einer naheren Beschreibung bediirfen. 

Bei schwacher VergroBerung sieht man zerstreut im Gewebe 
liegende oft haufenweise neben einander befindliche zellige Elemente 
verschiedener GroBe, die durch ihren schmutzig griinen Farbenton auf- 
fallen, wahrend das ganze iibrige Gewebe total entfarbt sein kann, oder 
auch noch bei der gewahlten schwachen VergroBerung typisch gefarbte 
Mastzellen und einzelne blaue oder blaurote klumpige Gebilde erkennen 
l&Bt, welche hochstwahrscheinlich Kemen oder degenerierten Kernresten 
angehoren. Bei starkerer VergroBerung erkennt -man ganz typische 
Bilder, von denen einige Beispiele in den Figuren 76 — 81 wiedergegeben 
sind; sie bieten in der Zeichnung allerdings nicht viel Typisches und 
gleichen ja hier im wesentHchen mehr weniger basophilen Gebilden 
iiberhaupt, die ja reichlich vorhanden sind, oder auch den spezifischen 
Korpem aus dem peripheren Blute der myelamischen Individuen. Ihre 
typische BeschaflFenheit ist aber vorwiegend durch ihre Farbung bedingt, 
die sich in der Zeichnung nicht wiedergeben laBt. 

Es handelt sich bei diesen Gebilden (Figg. 76 — 81) um lymphocytare 
Elemente der kleineren oder groBeren Form mit dem kleineren oder 
groBeren streng runden oder lappigen Kern, deren Protoplasma als leicht 
granulierte Masse um den Kern herum in der Kegel deutlich kenntlich ist, 
ab und zu aber nur auf einen kleinen Saum um den Kern herum be- 
schrankt ist, Gebilde, wie sie in samtlichen blutzellenbildenden Organen 
(Lymphdriisen, Milz und Knochenmark) auch normalerweise vorkommen 
und als lymphatische oder lymphocytare Elemente derselben bekannt 
sind. In diesen Zellen erkennt man nun eigenartige meist streng runde 
oft aber auch etwas verzogene, schmutzig griin gefarbte Kugeln oder 
blasige Bildungen, die -vielfach die ganze Zelle erfiillen (Figg. 76, 77), 
oft aber nur einen Teil derselben einnehmen (Figg. 78—81), der Kern 
der Zelle selbst ist in der Kegel gut sichtbar und sticht wegen seiner 
blauen oder blaugriinen Farbung scharfvon den oben erwahnten Gebilden 
ab. Namentlich wenn es sich um Zellen mit degeneriertem, hyperchromati- 
schem oder karyorhektischem Kern handelt ist die tinktorielle Differenz 
der beiden Gebilde eine sehr scharfe, weil dann der Kern oder seine Frag- 
mente eine mehr weniger dunkelblaue oderschwachrotblaue Farbung zeigen, 
welche von der schmutzig griinen Farbung der eigenartigen Inhaltsraassen 
ganz charakteristisch absticht. Gerade diese ganz typische Farbung 
schiitzt vor einer Verwechselung der erwahnten schmutziggriinen Inhalts- 
korper mit den Produkten des Kemzerfalls, den man ja in der Kegel 
sehr haufig in den blutzellenbildenden Organen antriflft, und mit den 
basophilen Granulationen der Mastzellen, sowie mit den auch in den groBeren 
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lymphoiden Zellen in der Kegel reichlich vorhandenen basophilen Granula- 
tionen verschiedener Grofie, die beide bei Myelamie in den genannten 
Organen geradezu regelmafiig in groBer Zahl angetroflfen werden. Es 
kann iibrigens gelegentlich auch vorkommen, da6 einzelne basophile 
Granula neben den schmutzig griinen Inhaltskorpem in der gleichen 
Zelle enthalten sind, so dafi Kerndegeneration , basophile Granulation 
und die griin gefarbten Inhaltskorper neben einander vorhanden sein 
konnen. Derartige Befunde sind namentlich mit Bezug auf die beiden 
letzteren Bildungen doch recht selten, und nach dem was ich bisher ge- 
sehen habe, halte ich die Annahme, dafi die genannten verscbiedenen 
Korper aus einander hervorgehen, fiir ausgeschlossen. 

Aufier den kleinen, kugeligen, . griinen Inhaltskorpem findet man in 
vielen Zellen (Figg. 78—81) noch grofiere ebenso gefarbte Gebilde vor, 
die vielfach ganz gleichmafiig griinlich gefarbt sind, oft aber auch vakuolen- 
artige lichtere Hofe enthalten (Figg. 78, 79). Es erinnern diese Figuren 
an die analogen Bilder der Figg. 40, 41, 44, 45, 65, 66 aus dem peri- 
pheren Blute myelamischer Individuen. Man empfangt aber doch den 
Eindruck, dafi die starren Rundformen hier bei diesen Inhaltskorpem 
uberwiegen, nur selten kommen Formen mit kurzen hakenformigen Fort- 
satzen vor. Wichtig ist, dafi diese Korper eine sehr lange Entfarbung 
in saurem Alkohol aushalten und ihren schmutzig griinen Farbenton 
noch beibehalten, wenn alle iibrigen Elemente bis auf die violetten 
Mastzellengranula entfarbt sind. 

Die schmutzig griine nicht zu intensive Farbung dieser Inhalts- 
massen ist ungemein charakteristisch , ich habe sie sonst an keinem 
Gewebsbestandteil der blutzellenbildenden Organe myelamischer oder 
anderweitig erkrankter oder gesunder Individuen wiedergefunden. Es 
handelt sich dabei zweifellos urn eine Art Metachromasie, indem die 
betrelFenden Gebilde aus dem verwendeten LoFFLER-Blau eine Farbung 
annehmen, die entweder an und fiir sich, oder erst nach der Alkohol- 
einwirkung, oder erst nach der Aufnahme in die betreffenden Inhaltskorper 
als griin oder schmutziggriin erscheint. Wodurch diese Farbung zustande 
kommt, was die chemische Grundlage derselben ist, daruber fehlt mir 
ein eigenes Urteil. Jedenfalls mufi eine besondere Affinitat dieser In- 
haltskorper zu der betreffenden Fiirbung bestehen, und ich werde sie 
daher auch weiterhin, um einen kurzen Namen fiir die betreffenden Bild- 
ungen zu haben, kurzweg als griine Korper oder griine Zellen bezeichnen. 
Gerade in dieser eigenartigen schmutzig griinen Farbung liegt das Typische 
und Charakteristische der mit dieser Methode erhaltenen Bilder, die in den 
beigegebenen Zeichnungen (Figg. 76 — 81) nicht zu Tage tritt. 

Welche Bedeutung kommt nun diesen griinen Kcirpern zu? Fiir die 
Beantwortung dieser Frage mufi vor allem betont werden, dafi die be- 
treffende Farbung nur an den in Alkohol geharteten Organen in klarer 
Weise gelingt; bei Sublimathartungen sind die entsprechenden Bilder 
fiir den Kundigen noch kenntlich aber wegen des viel blasseren Farben- 
tones leicht zu iibersehen; an Organschnitten aus Formalin, MijLLERScher, 
FLEMMiNGscher Fiiissigkeit und an Chromsaurepraparaten sind die griinen 
Korper iiberhaupt mit der angefiihrten Methode nicht darstellbar. Bei 
Verwendung der warmen LoFFLEB-Blaulosung bleiben die griinen Korper 
wahrscheinlich wegen einer tJberfarbung der Praparate unsichtbar, sie 
treten aber auch nicht hervor, wenn man auch noch so lange entfarbt ; 
es kann also nicht gesagt werden, welche Faktoren hiebei iiberhaupt 
mitspielen. Ebensowenig sind die griinen Korper durch Thionin- 
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farbung bei Zimmertemperatur oder in der Warme darstellbar. Ich 
mu6 die oben beschriebene Farbung der griinen Korper durch kalte 
LoFFLER-Blaulosung nach dem oben erwahnten Verfahren zunachst als 
eine spezifische Farbung ansprechen. 

Die griinen Korper finden sich in den blutzellenbildenden Organen 
myelamischer Individuen stets in grofier Menge vor, sie konnten in alien 
drei untersuchten Fallen (Delago, Hofer, Janowski) in Lymphdriisen, Milz 
und Knochenmark sehr reichlich nachgewiesen werden. Beim Falle 
Delago waren sie am zahlreichsten im Knochenmark, beim Falle Hofer 
waren sie in Lymphdriisen und Milz gleich massenhaft vorhanden, das 
Knochenmark dieses Falles stand mir nicht zu Gebote; beim Falle 
Janowski waren sie in der Milz massenhaft, im Knochenmark minder 
zablreich vorhanden, die Lymphdriisen dieses Falles standen mir nicht 
zur Verfiigung. Die Zellen mit den griinen Korpern lagen in dem 
lymphatischen Gewebe dieser Organe oft zerstreut und isoliert, viel 
haufiger lagen sie jedoch gehauft in Gruppen von 10 — 20 im Gesichts- 
felde beisammen und fehlten dann oft wieder in einem oder mehreren 
benachbarten Gesichtsfeldern. Auch in den grofieren und kleineren 
Blutgefafien des Schnittes konnten sie, wenn auch meistens nur vereinzelt, 
nachgewiesen werden. Eine bestimmte GesetzmaBigkeit und Regel- 
mafiigkeit der Anordnung dieser griinen Zellen im Gewebe war nicht 
erkennbar. Die Kerne der griinen Zellen befanden sich oft im 
Zustande der Hyperchromatose und Karyorhexis, doch konnten auch 
griine Zellen mit vollstandig intakten Kernen nachgewiesen werden. Im 
Protoplasma dieser Zellen, wenn sie von den griinen Korpern nicht 
vollstandig angefiillt waren, konnten sehr haufig vakuolenartige Bildungen 
oder eine gewisse Starrheit der Zellsubstanz, vielleicht eine Art hyaliner 
Degeneration konstatiert werden. 

Ein Grofienunterschied der griinen Korper in den verschiedenen 
blutzellenbildenden Organen war mit Sicherheit nicht festzustellen. Im 
allgemeinen kann gesagt werden, dafi die Kleinheit der Zelle auf die 
Kleinheit der griinen Korjier von Einfluli zu sein scheint, so daB in den 
Lymphdriisen, wo ja die kleineren lymphatischen Zellen meistens iiber- 
wiegen, haufig die kleineren Formen der griinen Korper gefunden werden. 
Doch finden sich auch zahlreiche Ausnahmen von dieser Kegel. Dagegen 
muB es als Kegel bezeichnet werden, daB die griinen Korper intracellular 
gelegen sind. Gelegentlich kann es aber vorkommen, daB die griinen 
Korper den Zellenrand iiberragen (Fig. 79) und in einzelnen Fallen 
glaube ich sie auch extracellular gesehen zu haben, ich mochte mich 
aber hieruber nicht mit voller Sicherheit aussprechen; jedenfalls ist ein 
solches Vorkommen nicht haufig zu konstatieren. 

Beim Falle Delago konnte auch die Leber, beim Falle Hofer Leber 
und Nieren auf spezifische Korper untersucht werden. In beiden Fallen 
waren in Leber und Nieren machtige lymphatische Einlagerungen, so- 
genannte sekundiire Lymphome vorhanden, und in beiden Fallen waren 
auch in Leber und Nieren massenhaft griine Zellen nachweisbar. Sie 
verhielten sich hier an den Orten der dichten leukamischen Infiltration 
wie in den blutzellenbildenden Organen und waren namentlich in der 
Niere des Falles Hofer in ebenso groBer Zahl wie in den blutzellen- 
bildenden Organen dieses Falles vorhanden; auch die Kerndegeneration 
und Mastzellengranulation zeigte in Leber und Niere beider Falle die 
gleichen Verhaltnisse wie in den blutzellenbildenden Organen. Dagegen 
muB betont werden, daB die griinen Korper niemals in normal gebliebenen 
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Leberzellen oder Nierenepithelien gesehen wurden, und da6 die griinen 
Zellen vollstandig an jenen Lokalitaten fehlten, wo normales Leber- oder 
Nierengewebe vorhanden war. Nur in den Kapillargefassen und auch 
in den groBeren Arterien und Venen konnten gelegentlich auch innerhalb 
des normalen Gewebes vereinzelte oder in kleinen Gruppen beisammen 
liegende griine Zellen konstatiert werden, ebenso wie auch zwischen den 
manchmal nur sparlichen lymphocytaren Elementen, die an manchen 
Stellen um die Kapillaren herum, vielleicht als der Ausdruck einer be- 
ginnenden leukamischen Infiltration gelegen sind, vereinzelte griine Zellen 
vorhanden sein konnen. Dagegen habe ich die griinen Zellen vollstandig 
vermiBt in den blutzellenbildenden Organen bei reiner Lymphamie, auf 
die wir spater noch zuriickkommen werden, ich habe sie vollstandig ver- 
miBt in den friiher erwahnten Fallen verschiedener Milztumoren (vgl.S.71), 
die zur Kontrolluntersuchung dienten und ich habe sie auch in den blut- 
zellenbildenden Organen gesunder und kranker Tiere (vgl. spater) nicht 
auffinden konnen. Auch im peripheren Blute myelamischer lebender In- 
dividuen habe ich griine Zellen bisher nicht beobachten konnen, doch 
habe ich bisher nur wenige Praparate nach dieser Richtung hin unter- 
sucht. Ich halte mich auf Grund des eben Ausgefiihrten fiir 
berechtigt, die griinen Zellen als spezifische Bildungen an- 
zusprechen, die nur in den blutzellenbildenden (Leichen) 
Organen und an den Statten der sekundaren Lymphombil- 
dungen bei myelamischen Individuen gefunden werden. 

Fiir die Deutung der griinen Zellen kommt nun noch die Frage 
in Betracht, ob sie nicht zum Blutpigmente in irgend einer naheren 
Beziehung stehen? Thatsachlich finden sich ja stets schon normaler- 
weise in den blutzellenbildenden Organen des Menschen und der Tiere, 
namentlich in der Milz reichlich blutkorpercbenhaltige Zellen und Erythro- 
cytenderivate in den verschiedenen Stadien ihrer Umwandlung vor und 
gerade bei der Myelamie kann dieser Befund oft ein sehr hochgradiger 
sein. Es liegt nun gewiB sehr nahe, die griinen Zellen als Residuen 
von degenerierenden Erythrocytenderivaten anzusprechen, zumal ja that- 
sachlich eine griine Verfarbung der Blutkorperchentriimmer bei Menschen 
und Tieren vielfach konstatiert werden kann. 

Allein eine solche Deutung der griinen Zellen kann nicht aufrecht 
erhalten werden. Die Blutkorperchenreste liegen ja vielfach in den 
blutzellenbildenden Organen extracellular, sie liegen vielfach innerhalb 
groBer sogenannter blutkorperchenhaltiger Zellen und dann moistens mehr 
vereinzelt in ihnen, ihr Farbenton ist niemals von jener eigenartigen 
schmutzig- griinen Beschaffenheit , welcher den griinen Zellen ihren 
typischen Charakter verleiht, sondem ist in der Regel mehr gelbgriin, 
ferner ist die Farbung der Blutkorperchenderivate vollig unabhangig 
von der Farbungsmethode und kann auch am vollig ungefarbten Praparate 
erkannt werden, weiterhin bleiben die ja neben den griinen Korpem in 
den Organschnitten in der Regel sehr leicht und reichlich nachweisbaren 
Blutkorperchenderivate bei der oben angefiihrten Farbungsmethode stets 
ungefarbt und konnen dann leicht von den griinen Zellen unterschieden 
werden; endlich aber sind die griinen Zellen in den blutkorperchen- 
haltigen Organen nur bei Myelamie vorhanden, wiihrend Derivate des 
Blutkorperchenzerfalles einen nahezu regelmaBigen Bestandteil dieser 
Organe, namentlich der Milz, ausmachen. Alle diese angefiihrten DiiFerenzen 
sprechen gegen die Auffassung der grunen Zellen als Derivate des Blut- 
korperchenzerfalles, sie stellen jedenfalls Bildungen dar, welche 
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fiir den myelamischen Prozess eine spezifische Bedeutung 
haben duri'ten. 

Nach den vorliegenden Befunden kann ein Zusammenhang zwischen 
den griinen Korpem in den blutzellenbildenden Leichenorganen myel- 
amischer Individuen und den spezifischen Korpern, welche in dem wahrend 
des Lebens entnommenen peripheren Blute der gleichen Individuen nach- 
gewiesen wurden, immerhin vermutet werden. Allerdings stiitzt sich 
diese Vermutung zunachst ausschlieBlich auf gewisse farberische Ver- 
lialtnisse der beiden zu einander in Beziehung gebrachten Gebilde, und 
kann dadurch allein nicht erwiesen werden. Ich kann mich daher vor- 
laufig nur darauf einlassen, die Griinde, welche fiir und gegen einen 
solchen Zusammenhang sprechen, hier zu erortern. 

Die spezifischen Korper konnten in dem am lebenden durch 
Punktion gewonnenen Milzsafte in ihrer typischen Form und Bescbaflfen- 
heit und in grofier Menge nachgewiesen werden. In dieser Form sind 
sie jedenfalls in den Leichenorganen nicht vorhanden. Will man, wie 
bereits erwahnt wurde, nun nicht die Annahme machen, da6 die spezi- 
fischen Korper in den Leichenorganen myelamischer Individuen zu 
Grunde gehen, oder doch zum mindesten mit den angewendeten Methoden 
nicht darstellbar sind, so bleibt wohl kaum eine andere Annahme iibrig, 
als da6 sie sich daselbst in ihrer Form und Beschaffenheit umwandeln und 
in anderer Gestalt und mit veranderten Eigenschaften daselbst erscheinen. 

Diese Annahme drangte sich, ganz abgesehen von der morpho- 
logischen Seite der Frage, auch durch spater mitzuteilende Erfahrungen 
tiber die kiinstliche Infektion an Tieren auf. Zum besseren Verstandnis 
raochte ich gleich an dieser Stelle darauf hinweisen, da6 gerade durch 
passende Verwendung der Leichenorgane kunstlich eine leukamische 
Infektion bei Tieren hervorgerufen werden konnte. Diese Infektion 
gelang auch dann noch, wenn das Leichenmaterial mehrere Male durch- 
gefroren und wieder aufgetaut worden war, und sie gelang auch dann 
noch, wenn das zur Infektion verwendete Leichenmaterial 20— SOMinuten 
auf 65® erwarmt worden war. Diese Beobachtungen legen den Gedanken 
nahe, da6 der Infektionsstoff in den Leichenorganen in einer sehr 
widerstandsfahigen, in einer relativ hitze- und kaltebestandigen Form 
enthalten sei, dafi es sich hier in einer Dauer- oder Sporenform, anders 
gesagt in versportem Zustande befindet. Allerdings fehlt mir bis jetzt 
noch der strikte Gegenbeweis, daB nicht die spezifischen Korper des 
peripheren dem Lebenden entnommenen Blutes myelamischer Menschen 
uberhaupt die gleiche hohe Widerstandsfahigkeit besitzen, indem analoge 
Infektionsversuche mit diesem Ausgangsmateriale bisher noch nicht 
angestellt werden konnten. Ich kann nur darauf hinweisen, daB das 
periphere Blut infizierter Tiere seine Infektionsfahigkeit nach den 
genannten EingriflFen verliert, wahrend die blutzellenbildenden Organe 
derselben sie unter den genannten Verhaltnissen beibehalten. Da aber, 
wie spater naher auszufuhren sein wird, das vom Menschen stammende 
Infektionsmaterial beim infizierten Tiere an und fiir sich bereits ver- 
andert wird, so konnen die Resultate des Tierversuches nicht als voll- 
standiger Ersatz fiir den mit dem menschlichen Material nicht angestellten 
Gegenbeweis angesehen werden. 

Wenn nun derartige Erfahrungen darauf hinweisen, daB der In- 
fektionsstoff in den blutzellenbildenden Organen myelamischer Individuen 
in einer sporeniihnlichen Form enthalten ist, so liegt es gewiB schon 
der auBeren Gestalt nach nahe, die oben beschriebenen griinen 
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Korper alsden morphologischen Ausdruck der supponierten 
Dauerformen der spezifischenKorper innerhalb der Leichen- 
organe myelamischer Individuen anzusprechen. In diesem 
Falle wurden dann die spezifischen Korper des peripheren Blutes bei 
myelamischen Individuen vegetative Formen eines bei Myelamie in und 
an den Leukocyten vorkommenden Parasiten, die griinen Korper aber 
die in den Leichenorganen aiis den vegetativen Formen hervorgehendeh 
Dauerformen oder Sporen desselben in den lymphatischen Zellen der 
hamatopoetischen Organe darstellen. Innerhalb welcher Zeit nach dem 
Tode sich diese Umwandlung in der Leiche vollzieht, dariiber feblt mir 
bis jetzt jegliches Urteil, ich kann nur darauf hinweisen, da6 bei dem 
Falle Delago, dessen dem Herzen entnommenes Leichenblut ich auf (zwei) 
Ausstrichpraparaten untersuchen konnte , die typischen spezifischen 
Korper, wie sie im Blute des Lebenden in so groBer Zahl vorhanden 
waren, nicht nachweisbar waren ; allerdings aber habe ich auch dariiber 
kein Urteil, ob in diesem Blute nicht Zellen mit griinen Korpem, also 
die supponierten Dauerformen, enthalten waren. 

Der Umstand nun, da6 die griinen Korper durchgehends oder 
nahezu durchgehends Rund- oder Kugelform aufweisen, kann nicht gegen 
die angefiihrte Deutung, viel eher fiir sie sprechen, nachdem Budgett*) 
den Nachweis gefiihrt hat, dafi Amoben beim Absterben durch Sauer- 
stoffentziehung wahrscheinlich infolge Verfliissigung fester Korper ihres 
Inhaltes Kugelform annehmen. Allerdings mu6 betont werden, dafi die 
bis jetzt genauer untersuchten Dauerformen bei den Amoben (Rhizo- 
poden) und gewissen Coccidien ein anderes Aussehen und namentlich 
bei den Coccidien eine ganz bestimmte Entstehungsart erkennen lassen 
(Feinberg^), Sghaudinn und Siedlecki^), Siedlecki^)), die fiir die hier 
erorterten griinen Zellen der spezifischen Korper bei Myelamie nicht zu- 
trifft. Die Frage, ob die hier beschriebenen griinen Korper wirklichen 
Dauerformen entprechen, rau6 daher noch als eine offene bezeichnet werden. 

Es wird fiir die Beurteilung dieser Gebilde femer noch die Mog- 
lichkeit zu erwagen sein, da6 die griinen Korper vielleicht nur Reaktions- 
erscheinungen gewisser Zellen gegen irgend einen Reiz darstellen, der 
zum Krankheitsprozesse in naherer ^Beziehung steht. Es ware dabei 
sogar moglich, an einen durch die Parasiten intravital hervorgerufenen 
Reiz zu denken, in welchem Falle dann die griinen Korper zwar durch 
die Parasiten bedingt, aber strenge genommen nicht zu ihrem Formen- 
kreise g^horen wiirden. Besteht diese Auffassung zu.Recht, dann wird 
man erwarten konnen, die griinen Zellen auch bei intravitaler Untersuchung 
des peripheren Blutes und der blutzellenbildenden Organe myelamischer 
Individuen aufzufinden, was durch kiinftige Beobachtungen zu entscheiden 
sein wird. 

Die Vermutung, da6 die griinen Korper als Dauerformen auf- 
zufassen sind, moge aber nicht dahin miBverstanden werden, dafi die 
betreffenden Gebilde den Dauerformen gewisser Spaltpilze und Protozoen 
vollstandig gleichzustellen sind. Das ist, wie ja bereits erwahnt wurde, 
schon dem morphologischen Verhalten nach nicht moglich. Fiir die 
Gegenwart von widerstandsfahigen Formen der Parasiten in den blut- 
zellenbildenden Organen myelamischer Menschen, fiir welche dann die 

') American Joum. of Physiology. Vol. I. 
B) Fortschr. d. Mediz. 1899. Bd. 17. S. 121 f. 

3) Verhandlungen d. deutsch. zoolog. Gesellsch. 1897. S. 192 f. 

4) Annales de I'Institut Pasteur 1898. T. XII. pg. 799. 
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Bezeichnung ^DauerformeTi" gewahlt wurde, waren ja von vomherein 
mehr die spater mitzuteilenden ubertragungsversuche auf Tiere als 
morphologische Giiinde mafigebend. Ob nun diese Dauerformen, that- 
sachlich mit den Dauerformen oder Sporen der Bakterien und anderer 
Protozoen voUstandig identifiziert werden diirfen, sollte zunachst durch 
die Bezeichnung nicht prajudiziert werden. 

Jedenfalls stellen die griinen Korper, so weit ich zu beurteilen 
in der Lage bin, fiir die Leichenorgane rayelamischer Individuen spezi- 
fische Bildungen dar, die bisher nicht beriicksichtigt worden waren, 
und die auch nur bei ganz bestimmten Farbungsverfahren erkannt werden 
konnen. Ihre eigenartige Farbbarkeit, ihr typisches Aussehen und ihr 
massenhaftes Auftreten in den Leichenorganen myelamischer Individuen 
lassen es im Zusammenhalte mit den bereits angefiihrten Beobachtungen als 
wahrscheinlich bezeichnen, dafi sie doch zum Formenkreis der spezi- 
fischen Korper des peripheren intravital entnommenen Blutes myelamischer 
Individuen gehoren. Ein strikter Beweis fiir diese Auffassung kann der 
Natur der Sache nach in den vorgebrachten Argumenten nicht gelegen 
sein, ein solcher konnte ja nur dadurch erbracht werden, dafi die kiinst- 
liche Hervorrufung analoger griiner Korper im Formenkreise der spezi- 
lischen Korper des myelamischen Blutes gelange. Das ist aber, worauf 
wir noch zuriickkommen, vorlaufig nicht moglich, und es konnte hier 
nur davon die Rede sein, die Wahrscheinlichkeit der ausgesprochenen 
Vermutung darzulegen. Es erscheint mir nicht ausgeschlossen, dafi die 
hier beschriebenen griinen Korper in naherer Beziehung stehen zu den 
oben erwahnten sporenartigen mit einer anderen P'arbemethode her- 
gestellten Gebilden (Figg. 72 — 74, 98, 99), ja vielleicht mit ihnen identisch 
sind. Die Diflferenzen der Farbung und Anordnung sind nicht so wesent- 
licher Art, um gegen diese Vermutung zu sprechen. Es konnte sich ja 
um verschiedene Stadien des gleichen Prozesses handeln, die vielleicht 
durch den HartungsprozelJ, durch die nach dem Tode bis zum Beginne 
des Hartungsprozesses verstricheneZeit, und durch anderedie Ern&hrungs- 
bedingungen des Parasiten nach dem Tode des Individuum beeinflussende 
Verhaltnisse, veranlaBt sein konnten. Jedenfalls aber konnten die gninen 
Korper in alien darauf hin untersuchten Fallen von Myelamie nach- 
gewiesen werden, was von den friiher erwahnten sporenahnlichen Ge- 
bilden nicht behauptet werden kann. 

Ehe nun dieser Gegenstand verlassen wird, mochte ich hier noch 
auf eine w^eitere Erscheinung aufmerksam machen, die uns zwar noch 
spater eingehender beschaftigen wird, die aber doch, da sie auch in den 
Leichenorganen myelamischer Individuen zu Tage tritt, hier bereits kurz 
beriihrt werden soil. 

Untersucht man namlich die Schnitte von in Alkohol geharteter 
Milz, Lymphdriisen und Knochenmark nach Farbung mit der friiher 
erwahnten basischen Farbenmischung oder nach langer Safraninfarbung^ 
und entsprechender Entfarbung, so treten bei den verschiedenen Fallen 
in wechselnder Zahl, im allgemeinen aber gar nicht so selten eigenartige 
Bildungen in den Kemen der lymphatischen Elemente zu Tage, von denen 
in den Figuren 82 — 91 einige Beispiele wiedergegeben sind, und auf die 
hier kurz eingegangen werden soil. Bei Farbungen mit kalter oder warmer 
LoFFLER-Blaulosung sind derartige Bilder weit seltener, und es fehlen dann 
gerade die grofiern charakteristischen Formen, wie sie in den Figuren 
82, 85, 87, 88, 89, 90 wiedergegeben sind. Bei Sublimat- und Formalin- 
hartungen sind sie in der Kegel nur andeutungsweise vorhanden. 
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Es handelt sich hierbei um stark hyperchromatische Kerne, die 
entweder kleinen (Figg. 83, 86, 97) oder grofieren (Figg. 82, 84, 85, 88 
bis 91) lymphocytaren Elementen angehoren; oft ist der Protoplasma- 
rand gar nicht zu erkennen, als ob freie Kerne vorliegen wiirden, was 
aber wohl unwahrscheinlich ist. Die Farbung dieser Kerne ist dunkel- 
blau bis blafiblau, eventuell dunkelrot bis hellrosa (bei Safraninfarbung), 
einen metachromatischen Farbenton habe ich an ihnen niemals wahr- 
nehmen konnen. Derartige Kerne halten die Farbe sehr intensiv zuriick 
nnd sind noch blafi gefarbt, wenn auch andere zellige Elemente ihre 
Farbung bereits ganz verloren haben. Sie stehen, wie bereits erwahnt 
wurde, zur Kern- und Zelldegeneration in innigster Beziehung, kommen 
oft lokal gehauft vor, konnen aber andrerseits auch vollig isoliert mitten 
zwischen scheinbar ganz normalen zelligen Elementen gelegen sein. 
Auch in amitotischer Teilung begriffene Kerne (Figg. 82, 84) konnen 
eine solche Beschaffenheit ihrer Farbung aufweisen, wahrend die echten 
Mitosen, die ja auch an Alkoholpraparaten reichlich erkannt werden 
konnen, unter alien Verhaltnissen infolge ihres reichlichen Chromatinge- 
haltes eine dunklere Farbung erkennen lassen. Derartige ly nq^hatische Zellen 
mit hyperchromatischen Kernen kommen bei Myelamie in alien blutzellen- 
bildenden Organen, und ebenso auch an den Lokalitaten metastatischer 
leukamischer Infiltrationen (Leber, Niere) vor. Von den Hyperchroma- 
tosen zu den friiher erwahnten karyorhektischen Zustandsn und den 
Hypochromatosen lassen sich leicht und me ist in dicht neben einander 
liegenden Zellen die verschiedenartigsten Ubergange auffinden, das hangt 
von dem Grade der degenerativen Veranderungen ab, der in den be- 
treffenden Organen vorliegt. In den von mir untersuchten Fallen waren 
die Zeichen des Kern- und Zellzerfalles in alien untersuchten blutzellen- 
bildenden Organen und auch in den sekundaren leukamischen Infiltrationen 
anderer Organe, wo sie untersucht werden konnten, reichlich und in 
ihren verschiedenen Formen nachweisbar, am reichlichsten fand ich sie 
in Milz und Knochenmark der Falle Delago und Janowski. 

In derartigen hyperchromatischen Kernen trifft man nun, wenn 
der Grad der Entfarbung richtig gelungen ist — der Kem darf vor 
allem nicht zu dunkel sein, weil man sonst keinen Einblick in sein 
Inneres erhalten kann — ganz eigenartige, stets deutlich metachromatische 
Korper an, die in der Kegel einfach oder doppelt, selten aber auch in 
groBerer Zahl im Kem enthalten sind. Ihre Farbung ist deutlich rotblau 
bei der basischen Farbung und rostbraun bei Safraninfarbung; im letzteren 
Falle traten sie namentlich bei kiinstlicher Beleuchtung durch scharfe 
Lichtbrechung hervor. 

Man konnte nun diese Gebilde leicht 'fiir die Kemnukleoli an- 
sprechen, allein ihr ganzes Verhalten spricht dagegen. Zunachst mu6 
namlich bemerkt werden, dafi die hyperchromatischen Kerne in der 
Mehrzahl der Falle die normale Kernstruktur nicht mehr erkennen 
lassen. Es handelt sich vielmehr um eine gleichmaUige dunkle Farbung 
derselben, wodurch die hyperchromatischen Kerne ein geradezu homogenes 
Aussehen erhalten; dasGleiche gilt auch fiir die vielfach zu beobachten- 
den Kerntriimmer, welche wahrscheinlich aus den ersteren hervorgehen. 
Nur bei der sogenannten Geriistliyperchromatose konnen noch An- 
deutungen der normalen Kernstruktur erkannt werden. In unserem 
Falle handelt es sich aber um totale Hyperchromatose, bei welcher die 
Kemkorperchen iiberhaupt nicht sichtbar sind. 

Untersucht man nun andere Zellen mit normalem Aussehen, so 
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kann man sich an passenden Stellen, wo die Entfarbung nicht zu weit 
vorgeschritten ist, davon iiberzeugen, da6 die Kernkorperchen nirgends 
metachromatisch, sondern deutlich blau oder rot gefarbt sind. Will 
man nun nicht die Annahme machen, da6 die betreflfenden intranuklearen 
Korper ein besonderes degeneratives sich metachromatisch tarbendes 
Stadium der Kernkorperchen darstellen, so wird man wohl nicht umhin 
konnen, sie von den Nukleolis abzutrennen. Ich glaube, nach dem was 
ich hieriiber gesehen habe, nicht, dafi es moglich ist sie als degenerierte 
Nukleolargebilde der hyperchromatischen ^ellen anzusprechen. Die eigen- 
tiimlichen Zacken und Hacken (Figg. 8'2, 84, 85, 86, 87, 90, 91), die Yer- 
biegungen und Verbindungen derselben unter einander (Figg. 82, 83, 
85, 89), und die manchmal hervortretenden Strukturdetails in ihnen 
(Figg. 85, 86, 88), welche auf dunklere und hellere Teile in ihnen hin- 
weisen, konnten wohl kaum als Stutze einer solchen Auffassung be- 
zeichnet werden. Wir werden uns spater noch mit diesen Details zu 
beschaftigen haben. Auch mufi hier hervorgehoben werden, dafi diese 
intranuklearen Gebilde vielfach von einem hellen Hofe umgeben sind 
(Figg. 83, 85, 87, 88) also wahrscheinlich innerhalb eines vakuolaren 
Raumes liegen, ab und zu konnen sich auch solche vakuolenahnliche 
Hofe neben den betreffenden metachromatischen Korpern befinden (Fig. 91), 
oder es konnen auch ein oder mehrere solche Hofe zu Tage treten, 
ohne daB solche Korper im hyperchromatischen Kern vorhanden waren; 
die entsprechenden Beispiele hierfur werden spater beigebracht werden. 

Ferner mufi beriicksichtigt werden, dafi diese intranuklearen Korper 
durchaus nicht in alien hyperchromatischen Kernen aufgefunden werden 
konnen; eine mehr oder minder grofie Zahl hyperchromatischer Kerne 
ist frei von derartigen Gebilden, ohne dafi man die Intensitat der Kem- 
fiirbung fiir das Fehlen der intranuklearen Korper verantwortlich machen 
konnte. Im allgemeinen kann man sagen, dafi die intranuklearen Korper 
nur im Stadium der Hyperchromatose im Kern vorhanden sein konnen, 
im karyorhektischen Stadium desselben abernur aufierst selten und ebenso- 
wenig im hypochromatischen Stadium desselben angetroffen werden. 
Zwischen der Kernbeschaffenheit und der An- oder Abwesenheit der 
genannten Korper scheint jedenfalls ein gewisser Zusammenhang zu be- 
stehen. Auch in den in mitotischer Teilung begriflfenen Kernen habe 
ich in den untersuchten myelamischen Organen niemals derartige Korper 
angetroifen, wabrend sie, wie bereits erwahnt wurde, in amitotisch sich 
teilenden Kernen ab und zu gefunden wurden. Wir werden darauf 
noch zuriickkommen, dafi in den blutzellenbildenden Organen bei 
Lymphamie analoge Korper auch in den mitotischen Teilungsfiguren 
angetrofl'en werden. 

Der Gedanke, dafi die intranuklearen Gebilde mit den spezifischen 
Korpern in einem naheren Zusammenhange stehen, ist gewifi ein sehr 
naheliegender, er drangt sich schon durch die metachromatische Farbung 
der beiden Gebilde auf, noch mehr aber dadurch, dafi manche Figuren 
dieser intranuklearen Korper den Eindruck von Teilungserscheinungen 
hervorrufen. Indessen mufi doch auf einen Umstand hingewiesen werden, 
dem fiir die hier in Betracht kommende Frage eine gewisse Bedeutung 
nicht abgesprochen werden kann. Wenn die genannten intranuklaren 
Gebilde mit den spezifischen Korpern in Zusammenhang stehen, so 
miifiten sie, wie diese, spezifisch fiir Myelamie eventuell Leukamie iiber- 
haupt sein, und unter anderen Verhaltnissen nicht vorkommen. Nun 
haben aber eingehende Kontrolluntersuchungen , namentlich an der 
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Kaninchenmilz ergeben, da6 in gewissen Fallen auch bei ganz normalen 
Tieren Bilder auftreten, welche mit den eben beschriebenen eine 
gewisse Ahnlichkeit besitzen. Ich verweise diesbeziiglich auf die 
Figuren 92 — 97. Es handelt sich dabei um das Auftreten basophiler 
metachromatischer Granula im Kern, die selten in der Einzahl, meistens 
vielmehr in der Mehrzahl vorhanden sind, vielfach in so grofier Zahl, 
dafi eine voUige basophile Granulierung des ganzen Kernes und der 
ganzen Zelle vorhanden ist. Tbatsachlich kann man in solchen Fallen 
mit grofier Leichtigkeit alle tFbergange vom Auftreten vereinzelter 
basophiler Granula bis zur voUstandigen basophilen Granulierung des 
Kernes und der Zelle vorfinden. Die einzelnen Komchen sind in der 
Kegel kreisrund, wie das im allgemeinen dem Charakter der Granula 
iiberhaupt entspricht, sie sind stets, auch wenn nur ein bis zwei solcher 
Granula vorhanden sind, kleiner und zarter als die oben beschriebenen 
intranuklearen Gebilde, und wo wirklich eckige oder zackige Formen zu 
Tage treten, iiberzeugt man sich leicht, dafi sie durch an einander ge- 
driingte runde Granula bedingt sind. 

Diese Verhaltnisse bieten bereits gewisse Handhaben zur Unter- 
scheidung von den oben erwahnten intranuklearen Korpern. Weiterhin 
kommen bei den nuklearen basophilen Kemgranulationen gelegentlich 
gleichfalls vakuolare Hofe vor (Fig. 94), aber sie sind hier viel seltener 
zu finden als bei den erstgeschilderten intranuklearen Korpern, bei denen 
diese Hofe geradezu zur Kegel gehoren. Endlich ist zu bemerken, 
dafi derartige basophile Kerngranula nur bei solchen normalen Tieren 
in der Milz nachgewiesen werden konnten, bei denen in derselben sehr 
reichliche Mastzellen vorhanden waren. Das ist aber, wie es scheint, 
nur bei vereinzelten Tieren der Fall, ich habe wenigstens mehrere normale 
Tiere untersucht, ohne auf derartige Verhaltnisse zu stofien. In Lymph- 
driisen wurden basophile Kerngranula bisher iiberhaupt nicht gefunden, im 
Knochenmarke nur iiufierst sparlich. Bei dem untersuchten menschlichen 
Kontrollmaterial (vgl. oben) wurden derartige Bilder iiberhaupt nicht gesehen. 

Was nun die Bedeutung dieser basophilen Kemgranulationen bei 
normalen Tieren anbelangt, so mochte ich mich zunachst eines bestimmten 
Urteiles enthalten. Ich habe den Eindruck erhalten, dafi sie mit dem 
reichlichen Auftreten der Mastzellen im Zusammenhang stehen, da sie 
nur dann gefunden werden, wenn eben reichUch Mastzellen in dem be- 
treffenden Organe vorhanden sind. Vielleicht handelt es sich um die 
Bildung basophiler Granula in den Zellen, die vom Kern ihren Aus- 
gang nehmen, vielleicht um eine Art basophiler Degeneration in gewissen 
lymphatischen Zellen, die am Kern beginnt, den ganzenKernund schliefilich 
auch die Zelle ergreift. Moglicherweise gehoren die von Ehrlich*) er- 
wahnten Beobachtungen iiber den Ubertritt der Mastzellensubstanz in 
den Kern, die auch von Unna in analoger Weise gemacht wurden, gleich- 
falls hieher; ich mufi aber betonen, dafi in den hier angefiihrten Fallen 
basophiler Kerngranula der Kern niemals die metachromatische Mast- 
zellenfarbung zeigte, sondern rein blau gefiirbt war, und dafi auch die 
zugehorige Zellsubstanz keine basophilen Granulationen zu enthalten 
braucht. Eine vollstiindige Ubereinstimmung dieser Beobachtungen 
mit den von Ehrlich angefiihrten Veranderungen an Mastzellen besteht 
also nicht. 

Ich bin nun der Meinung, dafi die intranuklearen Korper der 
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lymphatischen Zellen in den blutzellenbildenden Organen bei Myelamie 
nicht indentifiziert werden diirfen mit der basophilen Kemgranulation, 
die gelegentlich auch am normalen Tiere auftreten kann. Die Differenzen 
dieser beiden Bildungen sind im Vorausgehenden geniigend betont. 
Immerhin erscheint es mit den gegenwartig zu Gebote stehenden Hilfs- 
mitteln in manchen Fallen schwierig, eine Entscheidung zu treffen. So- 
weit meine gegenwartigen Erfahrungen reicben, mochte ich fiir die 
Unterscheidung dieser beiden Bildungen den Hauptnachdruck iegen auf 
die Grofie, die Zahl und das Auftreten von Differenzierungen in den 
intranuklearen Korpem. GroBere Formen derselben, wie sie in den 
Figuren 85, 87, 88, 89, 90 abgebildet sind, und wie wir sie spater noch 
bei Besprechung der Lymphamie kennen lemen werden, habe ich beim 
normalen Tiere niemals getrolfen, sie diirfen daher wohl den intra- 
nuklearen (spezifischen) Korpem zugezahlt werden ; dagegen konnen, wenn 
auch nur selten, kleine Formen, wie sie auch bei normalen Tieren vor- 
■ kommen, auch bei Myelamie vorhanden sein und weisen vielleicht hier 
gleichfalls auf degenerative Prozesse im Kerne hin. Auch scheint es nicht 
gegen die Trennung der groBen und kleiaen intranuklearen Gebilde zu 
sprechen, wenn beide gleichzeitig (Figg. 86, 91) in demselben Kerne vor- 
kommen. Auch die friiher erwahnten Differenzierungen der intranuklearen 
Korper (Figg. 85, 86, 88, 89) habe ich beim normalen Tiere niemals ge- 
sehen. Den wesentlichsten Nachdruck mochte ich aber darauf Iegen, 
daB die intranuklearen Korper bei Myelamie in der Kegel in der Ein- 
oder Zweizahl, selten dariiber, im Kern enthalten sind, wahrend die 
basophilen Kemgranula beim normalen Tiere in der Regel in groBerer 
Zahl und in kleinem Einzelformen vorhanden sind. Ich halte diese 
Differenz fiir so wichtig, dafi ich geneigt bin alle Formen, bei denen 
mehr als 2-3 kleinere intranukleare Gebilde vorhanden sind, bereits 
den basophilen Kemgranulationen zuzuzahlen; doch habe ich auch hier 
eine absolute Sicherheit nicht erlangen konnen. 

Im allgemeinen glaube ich aber die Unterscheidung dieser beiden 
Bildungen aufrecht halten zu diirfen und dementsprechend die gelegent- 
lich auch am normalen Tiere auftretenden Kerngranula der beschriebenen 
Art als echte basophile Granulationen , die sogenannten intranuklearen 
Korper bei Myelamie aber als etwas da von Verschiedenes ansprechen zu 
diirfen, das vielleicht in Beziehung zu bringen ist zu den spezifischen 
Korpern des myelamischen Blutes und der blutzellenbildenden Organe bei 
Myelamie. 

In diesem Falle hatte man sich dann vorzustellen, daB spezifische 
Korper in den blutzellenbildenden Organen sich auch in den Kernen 
der lymphoiden Zellen in bestimmter Form ablagem konnen. Die Natur 
der spezifischen Korper als parasitare Bildungen vorausgesetzt, wiirde 
man dann nicht bloB eine Anwesenheit von Parasiten in oder an der 
Zelle, sondern auch im Kern der Zelle anzunehmen haben, also cytozoe 
und karyotope Parasiten unterscheiden konnen. Ob nun diese beiden 
Formen mit einander gleichwertig sind, ob sie der gleichen oder ver- 
schiedenen Parasitenarten angehoren, ob vielleicht die karyotope Form 
als Dauerform in dem oben erorterten Sinne anzusprechen ist, dariiber 
wage ich kein Urteil abzugeben. Die Seltenheit der karyotopen Form 
gegeniiber der cytozoen in den blutzellenbildenden Organen bei Myelamie 
konnte, vorausgesetzt, daB beide Formen zusammengehoren, darauf hin- 
weisen, daB vielleicht erst nach dem Tode des Individuums einzelne 
Parasiten in den Kern iibertreten, hier infolge geanderter Lebens- 
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verhaltnisse auch geanderte Form annehmen und vielleicht langer noch 
Bedingungen fur ihre Existenz vorfinden als im Zellprotoplasma, und 
moglicherweise auch noch Bewegungs- und VermehrungserscheinunRcn 
erkennen lassen, ehe sie auch hier absterben. Ich mu6 bemerken, da6 
ich bisher die beschriebenen karyotopen Gebilde im Blute und Milzsafte, 
die dem lebenden myelamischen Individuum entnommen wurden, niemals 
beobachtet habe. 

Die Frage, ob bei Myelamie in den blutzellenbildenden Organen 
spezifische Korper sich auch in karyotoper Form vorfinden, kann mithin 
auf Grund der oben gemachten Angaben vorlaufig nur angeregt werden. 
Eine Entscheidung hieriiber wird schon durch den Umstand wesentlich 
erschwert, weil bekanntlich gerade bei Myelamie an diesen Lokalitaten 
eine reichliche Ansammlung von Mastzellen und von lymphoiden Zellen 
mit basophilen Granulationen vorgefunden wird. Sie ist daher jeden- 
falls noch als eine offene zu bezeichnen. Bei der Lymphamie liegen, 
wie spater ausgefuhrt werden wird, die Verhaltnisse in dieser Beziehung 
etwas anders. 



Kapitel VIII. 



Die spezifischen Korper im peripheren Blute der ver- 
schiedenen Palle von Myelftmie. 



Schon bei einer oberflachlichen Durchmusterung der Blutpraparate 
bei den 12 Fallen von Myelamie, die ich untersuchen konnte, ergab sich, 
dafi der Gehalt an spezifischen Korpem in den verschiedenen Fallen 
ein sehr wechselnder war. Es erschien nun geboten dieses Verhalten 
genauer und zahlenmaBig zu verfolgen. 

Zu diesem Zwecke wurden die Trockenpriiparate nach der friiher 
angefUhrten Methode erst mit Thionin und dann mit EimucH'schem 
Triacid gefarbt; es waren dann nicht bloB die spezifischen Korper, 
sondem auch die verschiedenen Leukocytenformen klar zu unterscheiHen, 
und man konnte durch Auszahlung mehrerer Gesichtsfelder einen zahlen- 
mafiigen Anhaltspunkt nicht blofi Uber die Mengen der spezifischen 
Korper, sondern auch iiber die einzelnen Leukocytenformen und ibre 
Beziehung zu den spezifischen Korj^em erhalten. Es braucht wohl nicht 
betont zu werden, dafi die in den folgenden Tabellen mitgeteilten Zahlen- 
angaben nur einen relativen und vor allem nur einen Vergleichswert 
besitzen. 

Da es mir nun bei den folgenden Untersuchungen vornehmlich 
darauf ankam, die Menge der Leukocyten mit spezifischen Korpem 
kennen zu lernen, so habe ich die frei aufierhalb von weifien Blutzellen 
liegenden spezifischen Korper von der Zahhing gjinzlich ausgeschlossen. 
Derartige freie spezifische Korper finden sich aber, wie bereits erwahnt 
wurde, nahezu in jedem Praparate, ja sie konnen, in der Kegel vermut- 
lich durch Zellenliision , gelegentlich in recht betrachtlicher Menge vor- 
handen sein. Wahrscheinlich wird also durch diese Ausschliefiung eine 
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iiiedrigere Zahl der Leukocyten mit spezifischen Korpem resultieren 
miissen als sie den thatsachlichen Verhaltnissen entspricht. Das wird 
aber, da es sich ja nicht um die absoluten Mengenverhaltnisse der 
spezifischen Korper handelt, die Brauchbarkeit der Zahlung nicht wesent- 
lich beeintrachtigen konnen. 

Der in der friihern Zusammenstellung (vergl. S. 24) zuerst er- 
wahnte Fall Delano konnte durch einige Zeit beobachtet werden und 
an ihm wurden auch sehr haufig Zahlungen vorgenommen, die fiir die 
Beurteilung der hier in Frage kommenden Verhaltnisse von besonderer 
Wichtigkeit sind. 

la. Delago, Fingerbeerenblut vom 14. Dezember 1897 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 7.5®/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 12.8 „ 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 51.3 ;, 

Myelocyten 28.4 „ 

lb. Delago, Fingerbeerenblut vom 15. Dezember 1897 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 21 ®/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 34.8 „ 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 36.4 „ 
Myelocyten 7.8 ;, 

Ic. Delago, Fingerbeerenblut vom 16. Dezember 1897 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 10.0 °/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 28.1 „ 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 45.7 „ 

Myelocyten 16.2 „ 

Id. Delago, Fingerbeerenblut vom 20. Dezember 1897 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 8.2 °/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 14.4 ^ 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 65.3 „ 

Myelocyten 12.1 ^ 

le. Delago, Fingerbeerenblut vom 24. Dezember 1897 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 3.3 ®/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 10.9 „ 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 60.0 ;, 

Myelocyten 25.8 „ 

If. Delago, Milzsaft durch Punktion am 24. Dezember 1897 
unmittelbar nach der Entnahme von le. gewonnen, enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 38.0 ^/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 51.3 ;, 
Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 8.7 ., 

Myelocyten 2.0 ^ 

Ig. Delago, Fingerbeerenblut vom 2. Januar 1898 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 1.6°/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 12.3 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten * 62.1 

Myelocyten 24.0 , 
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-Ih. Delago, Fingerbeerenblut vom 8. Januar 1898 enthalt 

Leukocyten mit spezifischen Korpern 12.7 ®/o 

Einkernig kleine und grofie Leukocyten 25.8 ;, 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 46.3 ;, 

Myelocyten 15.2 ;, 

Es ist also in diesem Falle ein sehr wechselnder Gehalt an Leuko- 
cyten mit spezifischen Korpern an den verschiedenen Tagen der Beob- 
achtung im Fingerbeerenblute nachweisbar (1.6— 21°/o) und es ergiebt 
sich daraus sofort, dafi eine einmalige Zahlung eine Beurteilung der 
Mengenverhaltnisse der spezifischen Kcirper in dem betrefi'enden Falle 
nicht gestattet. Ln groBen und ganzen gehort aber dieser Fall Delago 
jedenfalls zu jenen mit reichlichem Gehalte an spezifischen Korpern, 
und ich mufi es als einen gliicklichen Zufall bezeichnen, dafi gerade ein 
solcher Fall, an dem die Auffindung der verschiedenen Formen und 
Stadien dieser Korper schon wegen ihrer Menge leichter durchfiihrbar 
war, als der erste und durch langere Zeit einer griindlichen Untersuch- 
ung unterzogen werden konnte. 

Aufierdem geht aus den Zahlungen hervor, dafi an einem Tage 
(le. 24. 12. 97.), wo im Fingerbeerenblute nur 3.3 ®/o Leukocyten mit 
spezifischen Korpern bestimmt wurde, im Milzsafte davon 38®/o nach- 
weisbar waren. Dieser an dem betreffenden Kranken allerdings nur 
einmal erhobene Befund legt den Gedanken nahe, dafi in den blutzellen- 
bildenden Organen des Myelamikers weit grofiere Mengen spezifischer 
Korper als im peripheren Blute enthalten sind, eine Annahme, fiir 
welche wir spater noch weitere Anhaltspunkte werden beibringen konnen. 

Die Leukocyten mit spezifischen Korpern gehorten in diesem wie 
auch den iibrigen Fallen von Myelamie vornehmlich der Gruppe der 
einkernigen kleinen und grofieren Leukocyten an, also jener Form, die 
in der Kegel als Lymphocyten bezeichnet werden. Mit dieser Bezeich- 
nung darf aber, nach meiner Anschauung, blofi ein Ausdruck fiir die Form 
und Grofie der betreffenden Leukocyten, nicht aber fiir den Ort 
ihrer Abstammung verstanden werden. Ich halte in dieser Beziehung, 
wie ich das ja schon in friiheren Untersuchungen ^) betont habe, an der 
spater auch von Arnold^), HmscHFELD^), Walz*) und anderen acceptierten 
Auflfassung fest, dafi Lymphocyten nicht blofi in den Lymphdriisen, sondem 
in samtlichen blutzellenbildenden Organen, also auch in Milz und Knochen- 
mark gebildet und von da dem Blute zugefiihrt werden. 

Ich mufi Nachdruck darauf legen, dafi auch die Menge der Lympho- 
cyten bei den daraufhin untersuchten Fallen von Myelamie im peripheren 
Blute entschieden vermehrt war, wobei ich mich allerdings nicht auf 
absolute, sondem nur auf relative Zahlenwerte stiitzen kann. Es handelt 
sich also auch bei der Myelamie nicht, wie ja vielfach angenommen 
wird, um eine einseitige Vermehrung der sogenannten Knochenmarks- 
elemente im Blute, unter welchem Namen vorwiegend die typischen Myelo- 
cyten, von einzelnen Autoren aber auch die friiher erwahnten sogenannten 
hypertrophischen Leukocyten verstanden werden, sondern es konnen 
auch echte sogenannte lymphocytare Elemente, die ja allerdings auch aus 

1) Sitzungsbw. d. E. Akad. d. Wiss. zu Wien 1883. Math. nat. Elasse Bd. 88. 
III. Abt. und Ebendaselbst 1885. Bd. 92. 
si) ViRCHOws Archiv etc. Bd. 140. 

8) ViRCHows Archiv etc. Bd. 149 S. 22 und Bd. 153. S. 353. 
4) Arbeiten aus dem TQbinger patholog. Institute Bd. II. 1899. Heft 3. 
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dem Knochenmarke abstammen konnen, in vermehrter Zahl im Blute 
vorhanden sein, was von Walz gleichfalls betont wurde. 

Aber gerade in dieser Beziehung scheinen, wie die oben angefiihrten 
Zahlungen beim Falle Deiago beweisen, gleichfalls recht erhebliche 
Schwankungen an den verschiedenen Tagen in dem Gehalte an einkemig 
kleinen und grofien Leukocyten zu bestehen; die niedrigen Zahlen be- 
wegen sich zwischen 10.9 — 14.4 °/o, wahrend die hoheren Werte zwischen 
25.8— 51.3 ^7o betragen. Beriicksichtigt man nun, dafi die Leukocyten 
mit spezifischen Korpern gleichfalls der Hauptsache nach der gleichen 
Form angehoren, so ergeben sich an einzelnen Tagen annahernd normale 
Verhaltnisse des Lymphocytengehaltes, an anderen aber ganz betrachtliche 
Zunahme desseiben. Diese wechselnden, in ihrer Ursache vielleicht von 
der parasitaren Thatigkeit der spezifischen Korper abhangigen Verhalt- 
nisse diirften auch dafiir verantwortlich sein, dafi bisher gerade dem 
Verhalten der Lymphocyten bei der Myelamie in dieser Beziehung nicht 
die notige Aufmerksamkeit zugewendet wurde. Bei nur einmaliger 
Zahlung der verschiedenen Leukocytenformen im Blutpraparate konnen 
diese die Lymphocyten betreflfenden Verhaltnisse leicht iibersehen werden, 
weshalb auch die diesbeziiglichen Zahlungen bei den andem Fallen von 
Myelamie, die in der Kegel nur an wenigen Praparaten durchgefiihrt 
werden konnten, uber diese Verhaltnisse keinen Aufschlufi erbringen. 

Es zeigt sich nun bei weiterer Beriicksichtigung der obigen Zah- 
lungen, daB die Werte der Leukocyten mit spezifischen Korpern und 
jene der einkemig kleinen und grofien Leukocyten bei dem betreffenden 
Falle wenigstens annahernd gleichsinnig verlaufen, so dafi den niedrigern 
Werten der kleinen und grofien Leukocyten auch die geringere Menge 
der Leukocyten mit spezifischen Korpern entspricht und umgekehrt. Da 
nun die genannten Lymphocyten wenn auch nicht den alleinigen, so 
doch den hauptsachlichsten Aufenthaltsort der spezifischen Korper dar- 
stellen, so liegt es gewifi nahe zwischen den entsprechenden Schwan- 
kungen der beiden Werte einen Zusammenhang zu vermuten, der mog- 
licherweise zu den wechselnden Verhaltnissen der Zufuhr der betreffenden 
Zellen, als den vornehmlichen Wirtszellen der spezifischen Korper, aus 
den blutzellenbildenden Organen in Beziehung zu bringen sein diirfte. 

Bei dem Falle Deiago nun bestiramten anfanglich (la. 14/12. 97.) 
die in grofier Zahl vorhandenen Myelocyten sowie die eingebuchteten 
und mehrkemigen Leukocyten das hamatologische Blutbild (zusammen 
79.7 ®/o); schon am nachsten Tage (lb. 15/12. 97.) betrug ihre Menge 
zusammen nur 44.2 ^/o und im Blutbilde iiberwogen die einkemig kleinen 
und grofien Lymphocyten' (mit 55.8 **/o), von denen 21°/o spezifische 
Korper fuhrten, gegeniiber 7.5 ®/o des Vortages. Mit der Dauer des 
Spitalsaufenthaltes nimmt die Menge der Leukocyten mit spezifischen 
Korpern im peripheren Blute unter mannigfachen Schwankungen all- 
mahlich ab und erreicht am Tage des Austrittes (Ig. 2./1 98.) den 
Wert von nur 1.6 ®/o, wahrend die Zahl der eingebuchteten und mehr- 
kemigen Leukocyten auf 62.1 ®/o anwachst; ob hier eine Wirkung der 
eingeschlagenen Arseniktherapie vorliegt, wage ich nicht zu entscheiden. 
Alle diese Verhaltnisse werden erst bei weitern Beobachtungen geniigend 
geklart werden konnen, hier soUte nur ein vorlaufiger Hinweis auf die 
Beziehungen der spezifischen Korper zu den verschiedenen Leukocyten- 
formen gegeben werden. 

Bei dieser Gelegenheit sei nochmals hervorgehoben, was in gleicher 
Weise auch fiir die iibrigen untersuchten Falle von Myelamie gilt, dafi 
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spezifische Korper in den typischen eosinophilen Leukocyten, die gerade 
im Falle Dela^to recht haufig waren, niemals pesehen wurden. In den 
mehrkernigen Leukocyten sind sie aufierst sparlich, unter den zahl- 
reichen Blutpraparaten , die ich daraufhin untersuchen konnte, wurde 
nur in einem Falle eine diesbezugliche Beobachtung gemacht. In Leuko- 
cyten mit eingebuchtetem Kerne (den sogenannten Ubergangsformen) sind 
die spezifischen Korper ziemlich haufig; in den Myelocyten wurden sie 
gleich falls, wenn auch nicht sehr oft gesehen, ibr hauptsachlichstes 
Domizil sind in der Mehrzahl der untersuchten Falle jedenfalls die ein- 
kernig kleinen und grofien Leukocyten. 

Bei dem zweiten Falle (Kremlicka) der obigen Zusammenstellung 
wurden in einem alien Trockenpraparate (10. Mai 1896) gezahlt: 
Leukocyten mit spezifischen Korpem 0.8 ®/o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 25.G ^ 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 52.3 ^ 

Myelocyten 21.3 „ 

Bei dem dritten Falle (Seier) der obigen Zusammenstellung 
wurden in einem alten Trockenpraparate (15. September 1896) gezahlt: 
Leukocyten mit spezifischen Korpern 3.3 ®/o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 20.8 ;, 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 50.0^ 
Myelocyten 25.9 ^ 

Bei dem vierten Falle (Czerczinski) der obigen Zusammenstellung 
wurden in einem Praparate gezahlt: 

Leukocyten mit spezifischen Korpern 5.4 ^/o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 21.6 ^ 

Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 56.8 ^ 
Myelocyten 16.2 ^ . 

Bei dem fiinften Falle (Joh. Renner) der obigen Zusammen- 
stellung wurden in einem Praparate gezahlt: 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 25.0®/o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 29.3 „ 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 31.0 „ 
Myelocyten 14.7 „ 

Bei dem sechsten Falle der obigen Zusammenstellung (Janos 
Lanczur) wurden in einem Praparate gezahlt: 

Leukocyten mit spezifischen Korpem 5.0 ®,o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 1L6;, 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 49.0 ^ 
Myelocyten 34.4 „ 

Bei dem siebenten Falle der obigen Zusammenstellung (Jvan 
Cserui) wurden in einem Praparate gezahlt: 

Leukocyten mit spezifischen Korpern 3.8 ^ o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 9.8 „ 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 54.0 ;, 

Myelocyten 32.4 „ 

Bei dem achten Falle (ambulatorische Frau) der obigen Zu- 
sammenstellung wurden an einem Priiparat gezahlt: 

Leukocyten mit spezifischen Korpern 5.0 ^^o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 12.8 „ 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 53.0 ., 
Myelocyten 29.2 ^ 
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Bei dem neunten Falle (Hofer Karl) der obigen Zusammen- 
stellung warden im Mittel aus zwei Praparaten gezahlt: 

Leukocyten mit spezifischen Korpern 1.9°/o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 4.2 ^ 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 62.5 „ 

Myelocyten 31.4 „ 

In diesem Falle war die Zahl der eingebuchteten und mehrkernigen 

Leukocyten eine so groBe, daB an eine BeeintiuBung des hamatologischen 

Blutbildes durch einen interkurrenten entziindlichen ProzeB oder durch 

eine Infektionskrankheit gedacbt wurde. Die diesbeziiglich beim damaligen 

Vorstande der propadeutischen Klinik in Prag (Hofrat Prof. Dr. Knoll) 

eingeholten Erkundigungen ergaben jedoch nach dieser Richtung eiq 

vollig negatives Resultat. Der Nachweis der si)ezifischen Korper im 

Blute, der groBe Gehalt an Myelocyten, sowie die spater hinzugekommene 

Untersuchung der Leichenorgane konnten keinen Zweifel daniber auf- 

kommen lassen, daB Myelamie vorlag. 

Im zehnten Falle der obigen Zusammenstellung konnte in einem 
Priiparate gezahlt werden: 

Leukocyten mit spezifischen Korpern 1.7 ^/o 

Einkernig kleine und groBe Leukocyten 18.2 „ 

(davon einkernig klein 6.2 y,) 

Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 44.2 ;, 

Myelocyten 35.9 „ 

Im elf ten Falle konnte nur in zwei Praparaten die Anwesenheit 
spezifischer Korper festgestellt werden, eine genauere Auszahlung war 
jedoch wegen ungeniigender Konservierung der Praparate nicht moglich. 
Was nun den zwolften Fall der oben angefiihrten Zusammen- 
stellung anbelangt (Skopan), so habe ich bereits friiher (S. 25) einige 
diesbeziigliche Daten angefiihrt. Ich muB hier noch bemerken, daB 
spezifische Korper in ihren gut und charakteristisch entwickelten Formen 
in den mir zur Verfiigung stehenden Bluttrockenpraparaten nur ausserst 
sparlich nachgewiesen werden konnten. Es geht daher schon deshalb 
nicht an, diesen Fall zu den Formen der Lymphamie hinzuzurechnen, 
worauf allerdings das hamatologische Blutbild im groBen und ganzen 
hinweist; ausserdem waren in den Blutpraparaten ganz vereinzelte Formen 
groBer sogenannter hypertrophischer Leukocyten vorhanden, die von dem 
Typus groBer Lymphocyten entschieden abwichen. Ihr Kern war manch- 
mal kreisrund, manchmal aber eingebuchtet oder auch ein- und abge- 
schniirt, besaB somit bereits den Charakter von ^Ubergangsformen^, ihr 
Protoplasma war nicht auf einen schmalen Saum um den Kern herum 
beschrankt, sondern war oft stark verbreitert und mit feinen Granulis 
erfiillt. Einzelne dieser Zellen erwiesen sich bei der Triacidfarbung als 
typische ;,Myelocyten^, die geringe Menge derselben gestattete jedoch 
keinen bestimmten SchluB aus diesem Befunde zu ziehen. 

Dazu kam weiter, daB von klinischer Seite die Mitbeteiligung von 
Milz und Knochenmark am Krankheitsprozesse in diesem Falle betont 
wurde, und daB auch bei der Leichenoffnung (Hofrat Prof. Dr. Chiari 
in Prag) eine starke Hypertrophic von Lymphdriisen und Milz, sowie 
eine Mitbeteiligung des Knochenmarkes konstatiert worden war, was ja 
auch bei reiner Lymphamie vorhanden sein kann. Die eigene Untersuch- 
ung der blutzellenbildenden Organe, die mir durch das liebenswiirdige 
Entgegenkommen von Hofrat Prof. Chiari moglich war, ergak nun in alien 
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Organen eine kleinzellige, lymphocytare, dichte Infiltration mit Erhal- 
tung des Lymphoidgewebes , wie sie den Veranderungen bei Lymph- 
amie entspricht. Das gilt im gleichen Grade fiir Lymphdriisen, Milz 
und Knochenmark ; in keinem dieser Organe war Myeloidgewebe nach- 
weisbar, und auch das Knochenmark zeigte im Schnitte nirgends den 
myeloiden Typus, der wahrscheinlich den pyoiden Veranderungen des 
Knochenmarkes nach Neumann^) entspricht (Walz^)), sondem iiberall 
eine dichte Einlagerung von kleinzelligen lymphatischen Elementen, wahr- 
scheinlich der lymphadenoiden Hyperplasie Neumanns entsprechend. 

Die Untersuchung der blutzellenbildenden Organe anf die oben 
geschilderten ^griinen Zellen^, die einen so konstanten und typischen 
Befund in den drei untersnchten Fallen von Myelamie ergeben hatten, 
blieb in diesem Falle vollstandig resultatlos, sie konnten in zahlreichen 
daraufhin untersuchten Praparaten nicht gefunden werden, indessen ge- 
stattet auch dieses negative Ergebnis keinen sicheren Schlufi zu ziehen, 
da die betrefFenden Organe in Formalin gehartet waren, das, wie ich 
mich in eigenen Kontrolluntersuchungen beim Falle Delago (und auch 
bei dem spater zu erwahnenden Falle Stecher) iiberzeugt hatte, fiir 
die farberische Darstellung der betreiFenden griinen Zellen ungeeignet 
ist. Es ware also immerhin moglich , dafi vereinzelte griine Zellen in 
den blutzellenbildenden Organen vorhanden waren, allein wegen der 
ungeeigneten Hartungsmethode nicht zur Darstellung gebracht werden 
konnten. 

Es mu6 daher unentschieden bleiben, ob dieser zwolfte Fall der 
obigen Zusammenstellung eine Mischform von Myelamie und Lymphamie 
Oder einen reinen Fall von Lymphamie darstellt. Der sparliche Nach- 
weis echter Myelocyten im Blute, der anfanglich die Auifassung dieses 
Falles als eine Mischform nahelegte, spricht wohl nicht unbedingt 
fiir eine solche Deutung; andrerseits ist aber auch die Zuzahlung 
dieses Falles zu der lymphamischen Form der Leukamie aus dem bereits 
angefiihrten Grunde nicht moglich. Gerade solche Falle weisen aber 
darauf hin, wie wichtig die richtig durchgefiihrte Untersuchung des 
Blutes und der blutzellenbildenden Organe auf spezifische Korper fiir 
die Auffassung derselben zu werden verspricht. 

Jedenfalls geht aber aus diesem Falle hervor, was ja, wie bereits 
betont wurde, auch von Weiss und anderen bemerkt wird, dafi die klinisch 
nachweisbare Volumszunahme von Lymphdriisen und Milz und die Mit- 
beteiligung des Knochenmarks in hamatologischer Beziehung nicht mit dem 
Bilde der Myelamie einhergehen miissen, sondern dafi ein Fall, der klinisch 
und nach den groben Veranderungen auch pathologisch-anatomisch als eine 
lymphatisch-lineal-myelogene Form von Leukamie bezeichnet werden mufi, 
hamatologisch im wesentlichen das Bild einer Lymphamie darbieten kann. 
Fiir die Erklarung solcher Falle hat bereits Virchow^) die Annahme 
gemacht, dafi die Grofie der Organerkrankung nicht in einem konstanten 
Verhaltnisse zu der Ausbildung der entsprechenden Blutveranderung zu 
stehen brauche, sondem dafi wahrscheinlich der Grad der Erkrankung 
in den einzelnen Organen das Blutbild bestimmen diirfte. Weiss*) fiihrt 
in einem Falle lineal-lymphatisch-myelogener Leukamie das vorhandene 

1) Berliner klinische Wochenschr. 1878 Nr. 6 ff 

3) Arbeiien auf dem Gebiete d. patholog. Anat. etc. aus dem pathoL snat. 
Institute zu Tttbingen Bd. 11 Heft 3 Braunschweig 1899. S. 4^9. 

3) (ies. Abhandlungen S. 199 f. 

4) Hftmatolog. Untersuchungen. Wien 1896. S. 91 f. 
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Blutbild der Lymphamie auf die Mitbeteiligung der lymphatischen 
Apparate des Darmes zuriick. Es soil hier auf weitere analoge Falle 
und die namentlich von Walz dargelegte Art ihres Zustandekommens 
nicht weiter eingegangen werden, wir werden darauf spater noch zuriick- 
zukommen haben; es geniigt bier fiir solcbe Falle die Inkongruenz 
zwischen dem hamatologischen Befund und der Beteiligung der blut- 
zellenbildenden Organe betont zu haben. 

Aus den angefiihrten Zahlungen geht jedenfalls hervor, da6 bei 
den verschiedenen Fallen von Myelamie und auch bei dem gleichen zu 
verscbiedenen Zeiten untersuchten Falle sehr wechselnde Verhaltnisse 
beziiglich der Anwesenheit von Leukocyten mit spezifischen Korpern 
im peripheren Blute herrscben konnen, und da6 eine einmalige Unter- 
sucbung nicht geniigt, um die diesbeziiglichen Verhaltnisse beurteilen 
zu konnen. Wohl aber darf ich darauf hinweisen, da6 sie in keinem 
der daraufhin untersuchten. Falle von Myelamie daselbst gefehlt haben. 
Die nach dieser Richtung bin exceptionelle Stellung des zwolften Falles 
(Skopan) wurde bereits hervorgehoben. 

In ''dem durch Punktion am Lebenden gewonnenen Milzsafte wurden 
die spezifischen Korper weit reichlicher als ira peripheren Blute (in 
einem Falle) gefunden, und ich mochte an dieser Stelle noch hervor- 
heben, dafi sie in dem Leichenblute des betreffenden Falles (Delago) nicht 
nachgewiesen werden konnten. 



Kapitel IX. 



Die Deutung der spezifischen Korper bei Myelamie. 
Haemamoeba leukamiae magna. 



Aus den vorausgehenden Beobachtungen geht hervor, dafi die spezi- 
fischen Korper des myelamischen Blutes mit den bisher bekannten 
morphotischen Elementen des Blutes nicht identifiziert werden konnen, 
dafi sie fiir die erwahnte Erkrankung spezifische Bildungen darstellen, 
und dafi gerade wegen dieses Verhaltens der Gedanke einer Auffassung 
der spezifischen Korper als parasitare Bildungen nahe gelegt wird. Es 
konnte eine Reihe von Erscheinungen festgestellt werden (Segmentierung, 
Geifielformen, Sichel- oder Navikelform, Beobachtung am frischen Blute), 
welche geradezu zu Vergleichungen mit analogen Erscheinungen an den 
Malariaparasiten der roten Blutkorperchen aufforderten, und es konnten 
im Vorausgehenden bereits mancherlei Ahnlichkeiten und DiflFerenzen der 
beiden Gebiide hervorgehoben werden. 

Halt man nun zunachst diesen Gedanken iiber die parasitare Natur der 
spezifischen Korper fest, so wird man dieseiben aus den im voraus- 
gehenden geschilderten Griinden alsLeukocytenparasiten bezeichnen 
miissen, fiir welche, wie bereits erwahnt wurde, Danilewskit den Namen 
der Leukocytozoa eingefiihrt hat. Wie fiir die Malaria- und ihnen 
verwandte Parasiten die roten Blutkorperchen den Sitz und den Nahr- 
boden darstellen, in dem sie im Blute und den blutzellenbildenden 
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Organen ihre Entwickelung durchmachen, so wiirden dann die spezi- 
fischen Korper bei Myelamie Parasiten der weissen Blutkoq)erchen dar- 
stellen, die in ihrer Erniihrung auf diese Zellen angewiesen sind, und 
auch in ihnen ihre Entwickelung durchmachen. Der Gruppe der Erj-- 
throcytozoa wiirde dann jene der Leukocytozoa gegeniiberstehen. 

Im folgenden soil nun die Frage nach der parasitaren Natur der 
spezifisuhen Korper niiher erortert und an die Frage herangetreten 
werden, ob die verschiedenen an den spezifischen Korpem beobachteten 
Erscheinungen mit einer solchen Annahme vereinbarlich sind, und ob 
es auf Grund der bisherigen Beobachtungen bereits moglich ist, die 
Stellung des vermeintlichen Parasiten im zoologischen Systeme zu 
bestimmen. Es wird bei dieser Darstellung eine Wiederholung einzelner 
im Vorausgehenden bereits besprocheuer Beobachtungen nicht zu um- 
gehen sein. Die strikten Beweise fiir die parasitare Natur der spezi- 
fischen Korper werden nur durch die gelungene tlbertragung derselben 
auf ein anderes Tier, sowie durch die kiinstliche Kultur derselben 
erbracht werden konnen; auf diese beiden Punkte werden wir spater 
einzugehen haben. 

Uber Leukocytenschmarotzer liegen bis jetzt nur verbal tnismaBig 
wenig Beobachtungen vor, wahrend wir bereits eine ganze Reihe von 
Erfahrungen iiber Parasiten der roten Blutkorperchen und auch sonstiger 
zelliger Eleraente bei niedern und hohern Tieren besitzen. Ja man 
wird sogar sagen miissen, da6 die METSCHNiKOFF'sche Lehre von der 
phagocytiiren Thatigkeit der Leukocyten, sowie die Ermittelungen 
Buchner's und seiner Schiiler iiber die Alexinwirkung der Leukocyten, 
der Annahme von vornherein nicht giinstig ist dass zellige Elemente, 
welche den bakteriellen Parasiten gegeniiber auf Grund der genannten 
Lehre so wesentliche Abwehrvorrichtungen besitzen, anderen Parasiten 
gegeniiber geradezu als Wirtszellen und als ihr Nahrboden dienen sollen. 
DaiJ aber in einem solchen Argumente kein wesentlicher Grund gegen 
die Annahme von Leukocytenschmarotzem gelegen sein kann, braucht 
wohl nicht besonders betont zu werden. Giebt es doch auch unter den 
pathogenen Bakterien Formen, welche ihre Entwickelung oder doch 
einen Teil derselben in den Leukocyten und anderen verwandten Zellen 
durchmachen konnen (Gonokokken, Lepra); die Abwehr- und Schutz- 
vorrichtungen der Leukocyten, wenn sie iiberhaupt auch fiir unsern Fall 
in Betracht kommen, diirften eben den verschiedenen Leukocyten- 
schmarotzem gegeniiber in verschiedenem Grade wirksam sein. 

Was bisher iiber Leukocytenschmarotzer, abgesehen von den Er- 
scheinungen der bakteriellen Phagocytose, bekannt ist, bezieht sich nahezu 
ausschlieiJlich auf das Verhalten der weiBen Blutkorperchen gegeniiber 
den Malariaparasiten und den ihnen verwandten Schmarotzem bei Sauge- 
tieren und Vogeln. Schon Golgi^) hatte darauf aufmerksam gemacht, 
djiB weilie Blutkorperchen gelegentlich das durch die Thatigkeit der 
Malariaparasiten entstehende Blutpigment enthalten, und hat diese Erschei- 
nung auf phagocytare Verhiiltnisse zuriickgefiihrt, welche gelegentlich auch 
zur Aufnahme von Malariaparasiten selbst in weiBe Blutkorperchen 
flihren konnen. Diese Erscheinung wurde mehrfach bestatigt, zuletzt 
auch von Ziemann^), der die Anschauung vertritt, dafi es sich in der- 
artigen Fallen- um degenerierte Parasiten, handelt und daB die Malaria- 
parasiten in weiBen Blutkorperchen sich nicht fortentwickeln konnen, 

J) Archives ital. de biologie 1^89. T. 11. 

2) Uber Malaria- und andere Blutparasiten etc. Jena 1898. S. 128 f. 
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da die Leukocyten sich in erster Linie nur der sterilen Parasitenformen 
bemachtigen, wahrend GoLci^) und Monti ^) auch eine Fortentwickelung 
des Parasiten in Leukocyten und eine Zerstorung der Wirtszelle durch 
den Parasiten beobachtet haben. Vincent^) bat die Beziehungen der 
weiBen Blutkorpercben zu den Malariaparasiten genauer verfolgt und 
lindet die letzteren namentlich in den kleinen Lymphocyten, niemals 
in den eosinophilen Leukocyten enthalten*), auch segmentierte Parasiten 
wurden in den Leukocyten nachgewiesen; die Frage der Fortentwickelung 
der Malariaparasiten in Leukocyten wird jedoch von Vincent offen gelassen, 
wahrend sich Barbacci*) entschieden zu Gunsten einer solchen Ent- 
wickelung ausspricht, auf dessen eingehendes Referat iiber Malaria an 
dieser Stelle verwiesen sei. 

Am eingehendsten hat sich Danilewsky®) mit den Leukocyten- 
schmarotzem beschaftigt, er hat auch die Bezeichnung ^^Leukocytozoa*^ 
zum erstenmale verwendet. Ich kann mich bei der Besprechung seiner 
Beobachtungen nur auf die eben angefiihrte Arbeit beziehen, wahrend 
seine Parasitologie comparee du sang (Kharkoif 1889) mir nicht zugang- 
lich war. 

Danilewsky hat bei zahlreichen Vogeln in den roten Blutzellen 
Parasiten gesehen, die er als den Malariaparasiten des Menschen ver- 
wandte Arten anspricht (Drepanidium, Polymitus etc.). Bei Eulen konnte 
er nun sowohl im Blute, haufiger aber in Milz und Knochenmark die 
gleichen Parasiten innerhalb von Leukocyten beobachten, doch waren 
die mit Parasiten behafteten Leukocyten stets geringer an Zahl als die 
entsprechenden Erythrocyten. Einzelne Leukocytozoen waren nun zweifel- 
los im Stadium der Degeneration, andere jedoch ebenso sicher in Ver- 
mehrung und Fortentwickelung nachweisbar ; auch konnte das Erscheinen 
von beweglichen Fortsatzen an den eingeschlossenen Leukocytozoen kon- 
statiert werden. 

In einer folgenden Untersuchung bespricht Danilewsky') die Auf- 
nahme von Blutparasiten der Schildkrote in Phagocyten des Frosch- 
blutes, wobei es sich aber hauptsachlich um degenerative Veranderungen 
handelt; auch beim Vermengen von malarischem Vogelblut mit Frosch- 
blut konnte die gleiche Beobachtung verfolgt und hier festgestellt 
werden, da6 auch die grobgranulierten Leukocyten des Vogel-(Eulen-) 
blutes sich an der Phagocytose beteiligen. Danilewsky ist der Meinung, 
dafi auch im malarisch infizierten Vogelorganismus analoge Verhalt- 
nisse auftreten, die im Grunde genommen doch nur eine besondere 
Art von Phagocytose darstellen. 

Auch Ziemann®) hat die Blutparasiten der Vogel eingehend ver- 
folgt und sie bei zahlreichen Vogelarten konstatiert. Im allgemeinen 
steht er auf dem Standpunkte, dafi diese Parasiten der Vogel mit den 
Malariaparasiten des Menschen nicht vollig analogisiert werden diirfen. 
Bei dem einen Typus (A) dieser Vogelparasiten sah er iiberhaupt niemals 



1) Deutsch. mediz. Wochenschr. 1894. Nr. 13, 14. 
'•i) Citiert nach Bahbacci vgl. 5 

3) Annales de Flnstitut Pasteur 1897. Nr. 12. 

4) Es sei hiebei daran erinnert, daB auch die spezifischen Korper hei Myelfimie 
niemals in eosinophilen Leukocyten gefunden wurden. 

5) Neuere Arbeiten ttber Malaria. Zusamraenfassendes Referat. 1892—1897. 
Cenlralbi. f. allgem. Pathol, etc. 1899. Bd. 10. Nr. 2, 3. S. 138. 

6) Annales de I'lnstitut Pasteur 1H90. T. IV. pg. 427. 

7) Kbendaselbst S. 432. 

8) 1. c. pg. 104. 
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Sporulationsformen in den roten Blutkorperchen, glaubt aber solche bei 
Buchfinken auf Helgoland im Protoplasmaleibe von Leukocyten in Milz 
und Knochenmark gesehen zu haben; bei Buchfinken und der Sumpfohr- 
eule auf Helgoland konnten im Blute aucb echte Leukocytozoen gefunden 
werden, welcbe mit den sofort bei dem Steinkauz zu erwS.hnenden Formen 
eine gewisse Ahnlichkeit haben. 

Bei dem zweiten Typus (B) kommt eine wie es scheint gering- 
gradige Vermehrungsfahigkeit in den roten Blutkorperchen (beim Turm- 
falken) vor, in Leukocyten wurden dieselben nicht angetroflfen. 

Bei dem dritten Typus (C) fanden sich bei einem KirschkembeiBer 
und zwei Griinlingen alle Stadien der Entwickelung in den roten Blut- 
korperchen vor. Beim KirschkembeiBer waren zuweilen auch in Leuko- 
cyten chromatinhaltige jiingere Parasiten zu sehen, doch laBt es Ziemann 
unentschieden, ob es sich dabei nicht um einen postmortalen Befund 
handelt; eine Pigmentierung der in den Leukocyten vorhandenen Para- 
siten konnte Ziemann nicht nachweisen. 

Dagegen fand Ziemann beim Steinkauz (Athene noctua) eine neue Para- 
sitenform, die wahrscheinlich mit den friiher erwahnten, von Danilewsky 
beschriebenen leukocytozoen Parasiten identisch ist. Wie es scheint, 
handelt es sich dabei um einen Parasiten. der nur in Leukocyten vor- 
kommt, aber auch hier ist nach Ziemann eine Infektion von vollkommen 
normalen Leukocyten durch den Parasiten ausgeschlossen. dessen Ver- 
mehrungsform bisher mit Sicherheit noch nicht erschlossen ist, wahrend 
Danilewsky eine Verraehrung der Parasiten im weiBen Blutkorperchen 
annimmt. Es kann mithin auch fiir diese Form des Parasiten noch 
nicht ausgesagt werden, ob ein echter Leukocytenschmarotzer vorliegt, 
oder ob es sich nur um eine gelegentliche Infektion bereits degenerierter 
Leukocyten durch den Parasiten, oder um phagocytare Einschlusse des 
Parasiten in die Leukocyten handelt. 

In jiingster Zeit hat Giglio-Tos') einen hieher gehorigen Befund 
mitgeteilt, indem er bei einem Frosche in den spindelformigen Leuko- 
cyten (Thrombocyten), die von einzelnen Autoren fiir eine eigene Leuko- 
cytenart angesprochen werden, vereinzelte Exeraplare eines Parasiten 
vorfand, der nach seinem Vermehrungsmodus als eine Coccidie ange- 
sehen werden miiBte. Der Befund war jedoch nur ein gelegentlicher 
und konnte nicht wiederholt werden, es kann daher zunachst iiber die 
Bedeutung dieses Parasiten eine bestimmte AuBerung nicht abgegeben 
werden. 

Es geht nun aus den friiher gemachten Angaben iiber das Ver- 
halten der spezifischen Korper im myelamischen Blute hervor, daB sie zu 
den eben erwahnten leukocytozoen Parasiten bei Vogeln wohl kaum in 
naherer Beziehung stehen diirften. Die spezifischen Korper des myelamischen 
Blutes konnen als Parasiten nur die Stellung von echten Leukocyten- 
schmarotzern haben, sie sind als Parasiten jedenfalls echte Leukocytozoen, 
die in oder an den Leukocyten nicht nur ihren Sitz und Wohnort haben, 
die vielmehr wahrscheinlich ihre ganze Entwickelung und Fortptlanzung 
in den weiBen Blutzellen durchmaclien. Die Leukocyten stellen die 
eigentlichen Wirtszellen des Parasiten bei der Myelamie dar, und da 
ich bisher vergeblich in anderen Zellen bei dem genannten Krankheits- 
prozeC (rote Blutkorperchen oder andere Gewebszellen) nach diesem 
Parasiten gesucht habe, so wird man ihn einer Terminologie von 

1) Archives italiennes do Biologie 1898. T. XXX. pg. 130. 
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L. PpEiFFER^) folgend als einen monophagen Parasiten bezeichnen 
diirfen. Auch in den blutzellenbildenden Organen findet sicli der Para- 
sit intravital und postmortal nur in den lymphoiden Elementen kleinerer 
oder grofierer Art, er wahrt also auch bier seinen monophagen Charakter. 

Unter den Leukocyten des Blutes sind es namentlich die ein- 
kernigen kleinen und grofieren Formen, die dera Parasiten als Aufent- 
halt dienen, und wir werden wohl sagen diirfen, dafi er wahrscheinlich 
in diesen die fiir seine Existenz giinstigsten Lebensbedingungen vor- 
findet, was nicht ausschliefit, dafi er gelegentlich auch in anderen leuko- 
cytaren Elementen angetroffen werden kann (polynukleare Leukocyten). 
Der Nachweis des Parasiten an den typischen Myelocyten (den ein- 
kerni^en neutrophilen Markzellen) spricht wohl nicht gegen die obige 
Annahme, da ja auch diese Formen streng genommen ihrer Beschaffen- 
heit nach zu den Lymphocyten gehoren. Da nun die einkernigen 
Lymphocyten hochstwahrscheinlich als Jugendformen der Leukocyten, 
jedenfalls aber als solche zu bezeichnen sind, die vorwiegend inner- 
halb der blutzellenbildenden Organe vorkommen und aus diesen in die 
Blutbahn iibergefiihrt werden, so wird man die obige Annahme auch 
dahin ausdriicken konnen, dafi der Parasit hauptsachlich in 
den Jugendformen der Leukocyten seine giinstigsten Exi- 
stenzbedingungen vorfindet. Es e^klart sich daraus auch der be- 
reits friiher erwahnte Befund in ungezwungener Weise, dafi beim Menschen 
wenigstens der Parasit in so reichlichen Mengen innerhalb der blut- 
zellenbildenden Organe des Lebenden vorkommt, von denen allerdings 
nur die Milz untersucht werden konnte. 

Die Infektion der Leukocyten durch den Parasiten ist oft nur 
eine sogenannte ^Einzelinfektion^ (Pfeiffer ^)) , es findet sich der 
Parasit, sei es in den kleineren, sei es in den grofieren Formen nur in 
der Einzahl im Leukocyten vor (Figg. 19, 20, 23, 24, 38, 50), viel haufiger, 
ja geradezu als Kegel liegt eine ^Mehrlings infektion^ der Leuko- 
cyten vor (Figg. 25, 27, 28, 29, 31, 33, 40-46, 47—49, 52—58, 65-67), 
und dann konnen vielfach die gleichen, oft aber auch verschiedene oder 
doch wenigstens verschieden grofie Entwickelungsstadien des Parasiten 
am gleichen Leukocyten beobachtet werden. 

Der Parasit ist in verschiedenen Formen frei im Blutplasma beob- 
achtet worden, es ist aber nicht auszuschliefien, dafi diese freien Formen 
in vielen Fallen kiinstlich bei der Praparation von ihren Wirtszellen 
abgetrennt wurden. Ich bin auf Grund der gegenwartigen Beobach- 
tungen geneigt, den Parasiten fiir einen obligaten Leukocyten- 
schmarotzer anzusehen, der seine ganze Entwick el ung im Leukocyten 
durchmacht und denselben wahrscheinlich nur voriibergehend verlafit, 
wenn er ihm nicht mehr geniigende Nahrung zu gewahren vermag, um 
dann wieder eine neue Wirtszelle aufzusuchen. Ich babe keine Anhalts- 
punkte dafiir auffinden konnen, dafi eine Entwickelung und Vermehrung 
des Parasiten auch aufierhalb von Leukocyten im Blutplasma erfolgen kann. 

Der Parasit ist im frischen, nicht fixierten und gefarbten Blute 
nur sehr schwer sichtbar; er besitzt hochstwahrscheinlich das gleiche 
Lichtbrechungsverraogen wie der Leukocyt und kann daher, so weit er 
in ihm gelegen ist, von diesem nicht unterschieden werden. Aufierhalb 



M Die Zellenerkrankungen und die Geschwulstbildungen durch Sporozoen. 
Jena 1893. 

2) 1. c. S. 87 f. 
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Ton LeukocYten glaube ich ihn in vereinzelten Fallen gesehen zu haben, 
eine voile Sicherheit konnte jedoch hieriiber am Menschenblute nicht 
erlangt werden, erst die Beobachtnngen am infizierten Tiere gewahrten 
nahere Einblicke in diese Verhaltnisse , auf die ich daher erst spater 
bei Besprechung dieses Gegenstandes eingehen iverde. Jedenfalls ist 
Nachdmck darauf zu legen, dafi es sich nm bewegnngsfahige Gebilde 
handelt ; fiber die Art der Bewegnng baben gleicbfalls erst die Beobach- 
tungen am infizierten Tiere einigen Anfschlufi gebracht. Der Parasit 
muB mithin als schwer sichtbar und nach den vorausgeschilderten £r- 
t'ahrungen auch als schwer farbbar bezeichnet werden, Verhaltnisse, die 
fiir den Umstand, dafi derselbe sich bisher der Beobachtung entziehen 
konnte, gewifi verantwortlich zu machen sind. 

Die Formgestaltung des Parasiten ist eine sehr mannigfache, es 
konnte aber bei der schon mehrfach betonten Beziehung dieses Parasiten 
zu den Malariaparasiten nur zu MiSverstandnissen fiihren, wenn man 
ihn als einen polymorphen Parasiten bezeichnen wiirde. In dem Sinne, 
in welchem Laveran den Malariaparasiten als einen polymorphen an- 
spricht, konnte bei dem Myelamieparasiten schon deshalb von einem 
Polymorphismus nicht die Rede sein, weil hier dem Polymorphismus des 
Parasiten nicht, wie nach der Auffassung Layer an's bei der Malaria, 
ein Wechsel der Krankheitsersc}ieinnngen entspricht. Ich mochte daher 
in unserem Falle viel eher von einer mannigfachen Formgestaltung 
sprechen, die ich auf die Beweglichkeit des Parasiten, vielleicht aber 
auch auf die vorwiegend verwendete Untersuchungsmethode im an- 
getrockneten Blutpraparate zuriickzufiihren geneigt bin. 

Als die Grundform des Parasiten wird wohl seine Amobenform 
bezeichnet werden raiissen, innerhalb welcher gleichfalls eine mannigfache 
Formgestaltung moglich ist. Sieht man die aus der Sporulation oder 
Segmentation hervorgehenden Formen als die Jugendformen an (Fipg. 28, 
53, 54, 58, 67), so wird man diese als kleinste Scheibchen oder SchoUen 
bezeichnen miissen, innerhalb welcher oft noch bei giinstiger Lagerung 
ein kernartiger Innenkorper erkannt werden kann (Figg. 28, 67). Diese 
Scheibchen haben eine groBe Ahnlichkeit mit den bei der Sporulation 
der Malariaparasiten entstebenden Jugendformen. Durch weiteres Wachs- 
tum dieser Scheibchen der Myelamieparasiten entstehen die verschieden 
groBen typischen Amobenformen, die vielfach vollstandige Kugelform auf- 
weisen, und zwar wahrscheinlich dadurch, daB durch die angewandte 
Farbungsmethode das friiher erwahnte Ectoplasma der Amoben nicht 
oder nur unvollstandig mitgefarbt ist. Auch in den groBen Kugelformen 
der Amoben konnen ein- oder mehrere kernartige Innenkorper enthalten 
sein. Diese groBen Amobenformen zerfallen bei der Sporulation wieder, 
wahrscheinlich durch einfache Teilung, in mehrere kleine Jugendformen ; 
die Kleinheit des Objektes gestattet iibrigens vorlaufig nicht, sich iiber 
die Art der Teilung naher auszusprechen. Ich habe zwar, um dieser 
Frage naher zu treten, mehrfach versucht die ZiEMANNsche Methode der 
Chromatintarbung ^) auch auf unsern Parasiten anzuwenden, habe aber 
mit derselben iiberhaupt keine Tinktion der betreflfenden Gebilde er- 
zielen konnen. Eine Hiillen- oder Cystenbildung habe ich bei keiner der 
iiberhaupt gesehenen Parasitenfornien bei Myelamie wahrnehraen konnen, 
es darf daher fiiglich von einem hiillenlosen Parasiten gesprochen werden. 

Zum Formenkreis des Parasiten gehoren hochstwahrscheinlich auch 



1) 1. c. pg. 146 f. 
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die Sichel- oder Navikelformen (Fig. 28—32), iiber deren Bedeutung ich 
mich bereits friiher ausgesprochen habe. Bei den Malariaparasiten 
wurden die Sichel- oder Halbmondformen von Ziemann als sterile Gebilde 
gedeutet, bei den Myelamieparasiten ist das schon deshalb nicht statt- 
haft, weil in ihnen ganz deutliche kernartige Innenkorper vielfach er- 
kannt werden konnten. Ich habe bereits oben der Vermutung Ausdruck 
gegeben, dafi diese Sichelformen moglicherweise zu einer zweiten Art der 
Neubildung des Parasiten in naherer Beziehnng stehen (dimorphe Ent- 
wickelung des Parasiten). Auch uber die im Parasiten gelegentlich auf- 
tretenden Differenzieningen, iiber die Gegenwart von kernahnlichen Ge- 
bilden, sowie von hellen vakuolenartigen Hofen in ihnen, iiber die Tren- 
nung in ein Ento- und Ektoplasma, iiber die Geifielfortnen desselben, 
habe ich friiher bereits die notigen Angaben gemacht. 

Die Beobachtungen am frischen und am fixierten Objekte legen 
es nahe, da6 der Parasit eine vollig homogene Beschaffenheit besitzt; 
ob die am frischen Objekte gesehenen, allmahlich sich entwickelnden, 
starker lichtbrechenden, granulaahnlichen Kornchen in seinem Innern 
sogenannte chromatoide oder plastische Granulationen, Vakuolen oder 
Degenerationserscheinungen des Parasiten darstellen, konnte nicht ent- 
schieden werden. Die spater mitzuteilenden Beobachtungen am Blute 
der infizierten Kaninchen werden dariiber teilweise wenigstens nahere 
Aufschliisse erbringen. Insofern nun nicht im Innern des Parasiten ge- 
wisse Differenzieningen hervortreten , ist auch am gefarbten Praparate 
sein Aussehen in der Kegel ein homogenes und seine metachromatische 
Farbung bei Einhaltung der erwahnten Farbungsmethode wahrscheinlich 
darauf zuriickzufiihren , dafi sich im Protoplasma des Parasiten eine 
durch Alkoholeinwirkung sich verandemde und in gewissen Farben sich 
metachromatisch farbende Substanz befinden diirfte. 

Uber die Grofie des Parasiten im myelamischen Blute unterlasse 
ich es wegen der wechselnden Formen desselben und wegen der fiir 
die Darstellung vorwiegend verwendeten Methode, bestimmte Angaben 
zu machen, so viel aber kann jedenfalls gesagt werden, dafi die grofien 
Amobenformen recht betrachtliche Grofien erreichen konnen, die der 
Grofie eines roten Blutkorperchens nahekommen, ja sie gelegentlich auch 
ubertreffen konnen. Man ist daher wohl berechtigt, von einem grofien 
Parasiten zu sprechen, der allerdings auch in sehr kleinen Formen auf- 
treten kann. 

Gegeniiber der reichlichen Formgestaltung des Parasiten diirfte 
wohl die Frage aufgeworfen werden, ob denn alle bei Myelamie ge- 
sehenen und zum Teil hier auch abgebildeten Formen des Parasiten der 
gleichen oder verschiedenen Arten angehoren? Ich mochte nun an 
dieser Stelle nochmals darauf hinweisen, dafi ich mich, wie ja bereits 
eingehend erortert wurde, nach Thunlichkeit davor zu schiitzen versuchte, 
dafi nicht verschiedenartige, nicht zusammengehorige Gebilde unter der 
Bezeichnung der spezifischen Korper zusammengefafit werden. Auf die 
soeben aufgeworfene Frage aber wird erst dann eine strikte Antwort zu 
geben moglich sein, wenn die kiinstliche Kultur des betreffenden Para- 
siten geUngt. Vorlaufig glaube ich jedoch, dafi ein zwingender Grund 
nicht vorliegt, um die verschiedenen Formen als den Ausdruck ver- 
schiedener Parasitenspecies ansprechen zu mUssen. Dies gilt, wie ja 
ohne weiteres einleuchtend ist, fiir die verschiedenen kleinen und grofien 
Amobenformen, deren Formveranderungen durch Eigenbewegungen und 
durch Wachstumsverschiedenheiten bedingt sein konnen. Dies gilt aber 

LSvit, AtJologie a. Pathol, d. Lenklmie. 7 
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auch fiir die Sichelformen, die vielleicht noch am ehesten den Eindruck 
einer gesonderten Parasitenspecies machen konnten; es mu6 aber dem 
gegeniiber darauf hingewiesen werden, dafi die Fortpflanzung durch 
Amoben- und durch Sichelkeime bei zahlreichen Protozoen innerhalb der 
gleichen Art sichergestellt ist. Und dies gilt endlich auch von den so- 
genannten GeiBelformen , die, wie im vorausgehenden bereits erortert 
wurde, gleichfalls, wie auch bei den Malariaparasiten, aus den Amoben- 
formen als sogenannte Polymitusformen (Wasielewski) abgeleitet werden 
konnen (Fig. 55, 56, 71) und durchaus nicht mit Notwendigkeit auf 
eine eigene geiBelfiihrende Parasitenart hinweisen. Wir werden bei 
P>orterung der Verhaltnisse am infizierten Tiere noch weitere Stutzen 
dieser Auffassung kennen lemen. 

In der reichen Formengliederung des Parasiten konnen daher als 
Grundformen hervorgehoben werden: 1. Die Jugendformen, kleine 
amobenahnliche, Scheibchen- oder schoUige Bildungen^ die auch als 
Sichelformen auftreten konnen; 2. heranwachsende und ausgewachsene 
groBe Amobenformen, die auch als Sichelformen, unter gewissen 
Verhaltnissen aber auch als GeiBelkorper erscheinen konnen, und 
3. die Morulaform, die als der Ausdruck einer Neubildung (Sporulation) 
des Parasiten anzusprechen ist; sie ist nicht immer voUstandig aus- 
gepragt und laBt keine bestimmte GesetzmaBigkeit der Teilungsformen 
erkennen; damit erscheint der Formenkreis des Parasiten im stromenden 
Blute bei Myelamie nach den bisherigen Befunden erschopft zu sein. 

In den blutzellenbildenden Organen des lebenden Individuums ist 
der Parasit, insofeme eine Verallgemeinerung der an der Milz gemachten 
Beobachtung statthaft ist, reichlich und wahrscheinlich reichlicher als 
im stromenden Blute vorhanden, so daB diese Organe moglicherweise 
geradezu als Keim- und Brutstatten des Parasiten anzusprechen sind. 
Der Formenkreis und* der leukocytare Parasitismus erwies sich bei der 
Untersuchung des durch Punktion gewonnenen Milzsaftes gleichartig 
jenem des peripheren Blutes, doch scheinen hier auch Formen vor- 
zukommen, die moglicherweise auf degenerative Zustande des Parasiten 
innerhalb der Zelle hinweisen; auch im peripheren Blute wurden ver- 
einzelte derartige Formen gesehen, da mir aber noch geniigende Er- 
fahrungen iiber dieselben fehlen, so will ich mich zunachst mit dieser 
Bemerkung begniigen. 

Im Leichenblute (Herzblut) eines myelamischen Individuums wurde 
der Parasit nicht mehr gefunden, und ebenso sucht man vergebens in den 
blutzellenbildenden Organen der Leiche nach den aus dem peripheren Blute 
bekannten Formen des Parasiten. Dagegen wurden in den blutzellen- 
bildenden Organen der Leiche die friiher beschriebenen griinen Zellen 
in groBer Menge gefunden, und da diese, wie friiher auseinandergesetzt 
wurde, hochst wahrscheinlich gleichfalls zum Formenkreis des Parasiten 
gehoren, so sind sie gleichzeitig ein Ausdruck des reichlichen Vorkommens 
des Parasiten in den blutzellenbildenden Organen der Leiche. Die Griinde, 
welche dafiir sprechen, daB die in den Zellen enthaltenen griinen Korper als 
eine Art Dauerform des Parasiten angesehen werden, habe ich bereits 
friiher angefiihrt. Der Formenkreis des Parasiten erweitert sich auf 
Grund dieser Auffassung um eine weitere Form, die ich im peripheren 
Blute des Lebenden und auch im Leichenblute bisher noch nicht gesehen 
habe; allerdings konnten gerade die auf diesen letzten Punkt gerichteten 
Untersuchungen noch nicht mit der geniigenden Vollstiindigkeit durch- 
gefiihrt werden. 
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Auf Grund dieser Anschaunngen wird man sich vorzastellen haben, 
da6 der Parasit einige Zeit nach dem Tode des Individuums die fiir 
ihn notigen Lebens- und Ernahrungsbedingungen auch innerbalb der 
blutzellenbildenden Organe nicht mehr findet nnd allmahlich innerbalb 
des ZelUeibes, vielleicht ancb mancbmal innerbalb des Zellkemes 
(karyotope Form des Parasiten) in eine widerstandsfahigere Dauer- 
form iibergeht, die vielleicht auch fur die Beziehung des Parasiten 
zur AuBenwelt von Bedeutung ist. Welche Zeit nach dem Tode fiir 
das Zustandekommen derartiger Dauerformen notig ist, dariiber vermag 
ich keinerlei Aufschlufi zu geben. Da nun die griinen Zellen der blut- 
zellenbildenden Organe die einzigen fremdartigen Gebilde darstellen, die ich 
in diesen Organen anffinden konnte, und welche mit den physiologischen 
und pathologischen Formen des Zellenzerfalles und der Zellenregeneration 
nicht in Beziehung gebracht werden konnten, da ich sie femer nur bei 
Myelamie in den genannten Organen nachweisen konnte, so halte ich 
mich fiir berechtigt, gerade diese griinen Korper als zum Formenkreis 
des Parasiten gehorig und wahrscheinlich als eine Art Dauerform des- 
selben anzusprechen, auf deren Existenz gewisse spater mitzuteilende 
Erfahrungen hinweisen. Ob nun diese Dauerformen als Sporen im 
strengen Sinne des Wortes anzusehen sind, dariiber scheint mir ein 
Urteil vorlaufig nicht moglich zu sein. Als encystierte Formen, die man 
vielfach bei den Gregarinen und Coccidien findet, diirfen die griinen 
Zellen gewiB nicht bezeichnet werden, da von einer Cystenhiille hier 
nichts zu sehen ist. Sie unterscheiden sich daher auch sehr wesentlich 
yon den Cysten, die Feinberg ^) vor kurzem als Dauerformen der Amoben 
{aus der Klasse der Rhizopoden) auf kiinstlichen Nahrboden beschrieben 
hat. In unserem Falle schlie£t die Zelle selbst die als Dauerformen 
^.ngesprochenen Gebilde ein, deren sie oft viele gleichzeitig emthalten 
kann, was darauf hinzuweisen scheint, daB beim Absterben der ZeUe 
und des Parasiten moglicherweise ein Zerfall desselben in einzelne dauer- 
formenartige Bruchstiicke erfolgt. 

Es ware immerhin noch die Moglichkeit oflFen zu halten, da6 die 
angefiihrten griinen Korper in den blutzellenbildenden Leichenorganen 
zwar fiir Myelamie speziiische Formen darstellen, die aber nicht in den 
Formenkreis der Parasiten gehoren, sondem vielleicht nur spezifische 
in den Zellen gelegene Krankheitsprodukte oder Krankheitseflfekte dar- 
stellen. In diesem Falle ware dann die Frage nach dem Vorkommen 
des Parasiten in den Leichenorganen myelamischer Individuen noch als 
eine offene zu bezeichnen. Da6 die Parasiten in diesen Organen in 
irgend einer Form vorhanden sein miissen, geht unzweifelhaft aus den 
spater zu erwahnenden tFbertragungsversuchen der Myelamie auf Tiere 
hervor, und Mosler hat gleichfalls durch seinen Schiiler Nette^) darauf 
hinweisen lassen, da6 der infektiose Stoff bei Leukamie wahrscheinlich 
am reichlichsten in der Milz enthalten ist. 

In den untersuchten sekundaren Lymphombildungen in Leber und 
Niere wurden gleichfalls groBe Mengen griiner Zellen nachgewiesen, 
wahrend sie in diesen Organen, da wo keine Anhaufung von lymphati- 
schen Zellen besteht, fehlen. Sie liegen auch an diesen Lokalitaten 
meist haufenweise gruppiert, oft aber auch vereinzelt in den Kapillaren, 
und es liegt der Gedanke nahe, dalJ diese Zellen ira naheren Zusammen- 

iTYortschritte d. Medizin 1899. Bd. 17. S. 121. 

'3) Cl'ht Nktte, 1st Leukiimie eine Infoktionskrankheit. Inaug.-Diss. Oreifswald. 
1890. S. 29. 

7* 
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hange mit der Verbreitung des Parasiten und mit der Neubildung des 
lymphatischen Gewebes an den genannten Lokaliiaten stehen, vielleicht 
den Ausgangspunkt desselben bilden. Jedenfalis ist es wichtig, dafi die 
als Danerformen angesprochenen Gebilde auch an den Statten der so- 
genannten sekundaren Lymphombildungen in der Leiche vorhanden sind. 



Halt man nun an der Annahme fest, daU die beschriebenen spezi- 
fischen Korper im myelamischen Blute und die sogenannten griinen 
Korper in den myelamischen Leichenorganen wirklich parasitare Bildungen 
sind, so erhebt sich auch sofort die Frage, welche Stellung im zoologi- 
schen System dem fraglichen Parasiten einzuraumen istV Die mehrfacb 
betonte Beziehung dor fraglichen Gebilde zu den Malariaparasiten, ihre 
charakteristische Amoben- und gelegentlich auftretende Sichelform weist 
sofort auf die groBe Gruppe der Protozoen hin, in welcher ja zahlreiche 
echte Zellschmarotzer und auch pathogene Formen derselben vorkommen. 
Uber die Einteilung derselben ist bisher weder unter den Zoologen 
noch unter den Medizinern voile Einigkeit erzielt worden. 

Der Einteilung BOtschlis^) folgend, werden die Protozoa in der 
Kegel in vier Klassen gesondert: Sarcodina, Sporozoa, Mastigophora 
und Infusoria. Beziiglich der Charakteristik dieser einzelnen Klassen 
verweise ich auf die oben genannte Darstellung und auf die diesbeziig- 
lichen Angaben v. Wasielewskis^). 

Unter den verschiedenen Klassen der Protozoen sind es nun gerade 
die Sporozoen, welche das Interesse hauptsachlich in Anspruch nehmen, 
da sie obligate Zellschmarotzer sind, und weil einzelne von ihnen fiir 
eine groBe Reihe von Tieren und auch fiir den Menschen pathogene Be- 
deutung besitzen durften. Beziiglich der allgemeinen Charakteristik 
der Sporozoen verweise ich auf die einschlagigen Zusammenstellungen 
von V. Wasielewski 2), ScHNEroEMUHL*) u. a. m. uber die Einteilung der 
Sporozoen selbst ist nun gleichfalls eine Einigung noch nicht erzielt 
worden. v. Wasielewski unterscheidet fiinf Ordnungen derselben: 
Gregarinae, Haemosporidia, Coccidia, Acystosporidia. Myxosporidia und 
fiigt als Anhang noch die Sarkosporidia, Amoebosporidia und Sero- 
sporidia bei. Die vierte Ordnung (Acystosporidia) war urspriinglich bei 
BCtsghli noch mit den Haemosporidia (2. Ordnung) vereinigt, da auch 
die Acystosporidia ausschlieBlich Blutschmarotzer und zwar Erythro- 
cytenschmarotzer enthalten. Erst durch die Untersuchungen von Labbe*} 
wurde die Trennung der Blutzellenschmarotzer in zwei Ordnungen durch- 
gefiihrt, fiir welche er die Namen Haemosporidia und Gymnosporidia 
wahlte. Da aber der Namen Gymnosporidia bereits fiir eine Familie 
der gymnosporen Gregarinen vergeben ist, so schlug v. Wasielewski fiir 
diese Ordnung die Bezeichnung Acystosporidia vor, die sich auch ein- 
zubiirgem beginnt. 

SghneidemUhl folgt bei der Einteilung der Protozoen den dies- 
beziigUchen Angaben Brauns^) und unterscheidet nur drei Klassen der- 
selben: I. Rhizopoden oder Sarkodina^ 0. Sporozoa und HI. Infusoria. 
Die Sporozoa werden in sechs Ordnungen getrennt: 1. Gregarinida,. 

1) Bronns Klassen and Ordnungen des Tierreiches Bd. I. Protozoa. Leipzig 1882. 

2) Sporozoenkunde. Jena 1896. 

3) Die Protozoen als Krankheitserreger etc. Leipzig 1898. 

4) Arch, de zoolog, experim. 1894 pg. 54 s. 

*) Die tierischen Parasiten des Menschen. Wlirzburg 1895. 
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2. Myxosporidia, 3. Coccidia, 4. Sarkosporidia, 5. Mikrosporidia und 
6. Haemosporidia. Auch hier erscheinen mithin samtliche Blutzellen- 
schmarotzer zn einer Ordnong vereinigt; doch wird diese Zusammen- 
fassxmg spaterhin nicht aufrecht erhalten, indem SghneidemUhl^) nach 
dem Vorgange von Labb^ und von v. Wasielweski zwischen Hamo- 
sporidien nnd Acjstosporidien nnterscheidet. 

Einer wesentlich anderen Einteilung folgen Le Dantec und 
Berard*), beziehen sich aber dabei ausschlieBlich auf die Sporozoa und 
Coccidia. Sie unterscheiden diese Parasiten nach ihrem Aufenthalte in 
die beiden Gruppen der Gewebsparasiten (Histozoa) und der Zellen- 
parasiten (Cytozoa). Zu den ersten rechnen sie die Myxosporidia und 
die Sarkosporidia. Zu den Gytozoen rechnen sie 1. die Klasse der 
Gregarinen, 2. die Klasse der polysporen Coccidien, 3. die Klasse der 
oligosporen Coccidien, und 4. die Klasse der monosporen Coccidien, zu 
welchen auch die acystiden Coccidien oder Gymnosporidien hinzugezahlt 
"werden. Le Dantec und Berard sehen also die Blutzellenschmarotzer, 
welche^bei der letzterwahnten Klasse abgehandelt werden, wahrschein- 
lich dem Einflusse Metschnikoffs ^) folgend, als Coccidien an, wobei sie 
allerdings nicht die in Deutschland gebrauchliche Gruppierung der 
Sporozoa und Coccidia acceptieren. Ihr Einteilungsschema lautetdaher: 



Sporozoa 



Histozoa 
Myxosporidia, Sarkosporidia. 

Coccidia 
(Polyspor, Oligospor, Monospor). 

Ich werde niich im folgenden vornehmlich an die von v. Wasielewski 
gegebene Einteilung der Sporozoen halten, der sich ja auch Schneidemuhl 
im wesentlichen angeschlossen hat. Unter den Ordnungen der Sporozoen 
interessiert uns hier vor allem die 4. Ordnung, die Acystosporidien, da ihr 
wesentlicher Charakter, das Fehlen jeglicher Hiillenbildung, auch dem im 
vorangehenden genauer beschriebenen Parasiten des myelamischen Blutes 
zukommt. v. Wasielewski charakterisiert die Acystosporidien folgender- 
maBen*): 

^Die Acystosporidien sind Zellschmarotzer von amoboidem Bau; 
sie scheiden vor der intracellular ablaufenden Keimbildung nie eine Hiille 
ab; die Vermehrung erfolgt durch Zerfall des abgerundeten Plasmaleibes 
in zahlreiche Keime, welche entweder eine ovale, amoboid veranderliche, 
oder eine sichelartige bestandige Form besitzen." Die Acystosporidien 
werden von v. Wasielewski folgendermaBen eingeteilt: 

I. Familie Acystidae mit sichelformigen Keimen (Gattung Karyo- 

phagus). 
II. Familie Haemamoebidae mit amoboiden Keimen (Gattung 
Halteridium, Proteosoma, Haemamoeba, Dactylosoma, Cyta- 
moeba und als Anhang Apiosoma bigeminum und Babesia bovis). 

1) L c. S. 113 f. 

<) Les sporozoaires et particali^rement les coccidiea pathog^oes. Paris 1895. 

s) Citiert nach Laveran, Traits da paludisme Paris 1898. pg. 93. 

4) 1. c. S. 71. 




— 102 — 

In die Gattung Haemamoeba der Hamamobiden werden die ver- 
scbiedenen Malariaparasiten eingereiht, auf weitere Details soil bier aber 
nicht eingegangen werden. Nach Mannaberg^) ist jedoch diese detail- 
lierte Klassifikation der Malariaparasiten noch nicbt I'eststehend; Kruse^) 
hingegen halt die Beziehung der Blutparasiten zu den Gregarinen fiir 
eine sebr nabe and bezeicbnet sie geradezu als Haemogregarinidae. £r 
stellt folgende Einteilung auf: 

Klasse: Sporozoa 
Unterklasse: Gregarinida 

Ordnung: Monocystidea 

^■"■■^■■■'■■^^■"^■■■^^■^■"^■^"■■■■^"""^^■■■■■■'^'"^"■■■^^'■•^■■"^■^^"^■■^■^^'^"^^ 
1. Familie 2. Familie 3. Familie 

Coccidiidae Moncystidae s. str. Haemogrega'rinidae. 

Als dritte Gattung der Haemogregarinidae werden die Malaria- 
parasiten als Plasmodium malariae angefiihrt. 

ZiEMANN^) nimmt seinerseits eine gesonderte Einteilung vor. 
Nach seinen Untersuchungen scheinen die Malariaparasiten des Menschen 
sowie die entsprechenden Parasiten bei Vogeln und Kaltbliitem mog- 
licherweise iiberhaupt nicht zu den Sporozoen zu ^ehoren, indessen 
schlagt er doch vor, die Blutkorperchenparasiten als Hamosporidien zu 
bezeichnen, welche dann die beiden Ordnungen der Hamosporidien 
und Acystosporidien v. Wasielewski's in sich vereinigen wiirden. Auf 
die weitere Einteilung der Hamosporidien nach Ziemann soil bier nicht 
naher eingegangen werden. 

Es wird nun bei dieser noch ungeklarten Sa(;hlage zunachst nicht 
moglich sein, die Stellung der hier behandelten Parasiten bei Myelamie 
im zoologischen Systeme jetzt bereits zu fixieren. Die mannigfachen im 
vorausgehenden beriihrten nahen Beziehungen zu den Malariaparasiten 
weisen darauf bin, sie auch im zoologischen Systeme in ihre Nabe zu 
versetzen. Ohne nun spateren Entscheidungen irgendwie vorgreifen zu 
wollen, mochte ich mich gegenwartig der von v. Wasielewski und auch von 
ScHNEiDEMijHL gegebeuen Einteilung anschliefien, da sie den grofien Vorzug 
der tibersichtlichkeit besitzt. Unser hier behandelter Parasit wiirde 
sich dann in der Gattung der Hamamobiden der Haemamoeba malariae 
als Haemamoeba leukamiae anreihen; wegen ihrer in gewissen Entwicke- 
lungsstadien ganz auffallenden GroBe und zur Unterscheidung von einer 
spater zu beschreibenden bei einer anderen Form der Leukamie (Lymph- 
amie) gefundenen Art mochte ich fiir die im vorausgehenden beschriebene 
Art den Namen Haemamoeba leukaemiae magna vorschlagen. Man wird 
dabei, wie bei den Hamamobiden iiberhaupt, nicht an Amoben im strengen 
Sinne des Wortes denken diirfen, insoferne man darunter die zur Klasse 
der Rhizopoden gehorige Ordnung der Amoebina mit ihren zahlreichen 
Amobenarten versteht, von denen einzelne ja auch das Interesse der 
Pathologen in Anspruch nehmen (Amoeba coli, Leydenia gemmipara 
Schaudinn u. a. m.). Echte Blutamoben aus der Klasse der Rhizo- 
poden sind bisher noch nicht bekannt, und insolange das der Fall ist, 
scheint mir die Aufstellung einer Gattung der Hamamobiden aus der 
Klasse der Sporozoen ohne Gefahr einer Verwechselung mit den Rhizo- 



1) Die Malariaki-ankheiten. Wien 1899. S. 54. 

2) ViRCHOws Archiv etc. Bd. 121. S. 369. 

3) a. a. 0. S. 92 f. 
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podenamoben statthaft. Das Amobenstadium der hier behandelten 
Haemamoeba leukaemiae magna ist sowohl bei den kleinen Jugendformen 
als iin ausgewachsenen Znstande ein so charakteristisches, dafi die Ab- 
leitung des Namens von diesem Stadium wohl gerechttertigt erscheint. 
Es werden ja auch die spater mitzuteilenden Beobachtungen iiber die 
Bewegungen dieser Hamamobe im Blute infizierter Tiere einen weiteren 
Hinweis dafiir erbringen, da6 diese Bezeichniing gerechtfertigt ist. 

Andrerseits wird man sich von vornherein dariiber klar sein miissen, 
dafi zwischen der Haemamoeba leukaemiae magna und den bis jetzt bekannten 
Gattungen der Hamamobiden aus der Ordnung der Sporozoen nicht 
unwesentliche Unterschiede bestehen, und dafi andrerseits gewisse Be- 
riihrungspunkte des geschilderten Parasiten mit den Hamosporidien, den 
Hamogregarinen Kruse's, ja mit den Coccidien iiberhaupt, vielleicht 
auch mit den Flagellaten (vgl. spSter), vorhanden sind. So weit ich 
das bisher zu iiberblicken vermag, scheint mir auch ein wesentlicher 
Unterschied in dem Nachweis einer wahrscheinlichen Dauerform bei 
der Haemamoeba leukaemiae magna zu liegen, die in dem hier ge- 
brauchten Sinne weder bei den Malariaparasiten, noch bei anderen 
Gattungen der Hamamobiden bekannt ist. Ob nun die erwahnten Be- 
ruhrungspunkte der Haemamoeba leukaemiae magna zu den Hamosporidien, 
den Coccidien und Gregarinen eine Abtrennung des Parasiten von den 
Acystosporidienrechtfertigen, werden erst spatere Untersuchungen ergeben. 
Auf morphologische Beobachtungen allein wird eine diesbeziigliche Schei- 
dung gegenwartig^ kaum noch vorgenommen werden konnen. 

Die anderen Unterschiede, als differente Wirtszelle, verschiedener 
Teilungsmodus, diflferente Bewegungserscheinungen und ahnliches mehr, 
diirften wohl von minderem Belange fiir die Beurteilung der hier in 
Betracht kommenden Verhaltnisse sein. Die Stellung des beschriebenen 
Parasiten bei der Myelamie im zoologischen System wird jedenfalls erst 
nach weiteren Studien iiber die Naturgeschichte dieses Parasiten geregelt 
werden konnen. Hier kam es mehr darauf an, diese Stellung im allge- 
meinen zu beriihren und die Grenzen dieser Stellung nach beiden Seiten 
zu beleuchten, als darauf, diese Stellung sofort dauernd zu fixieren. 

Dabei mufite ich mich zunachst damit begniigen, die Deutung der 
beschriebenen spezifischen Korper als parasitare Bildungen mehr per 
exclusionem als auf .direkte Beweise zu stiitzen. Solche sind selbstver- 
standlich aus der rein morphologischen Beobachtung und Feststellung 
der Lebenserscheinungen am menschlichen Materiale allein nicht so ohne 
weiteres zu gewinnen. Dabei konnte es nur darauf ankommen Wahr- 
scheinlichkeitsbeweise fiir die angefiihrte Deutung zu erlangen. Ich habe 
jedoch die Frage, ob es nicht gelingt fiir diese Deutung festere Grund- 
lagen zu erlangen, nicht vernachlassigt, und werde die diesbeziiglichen 
Beobachtungen und Versuche spater im Zusammenhange vorbringen. 
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Kapitel X, 



Leukocytare Parasiten bei Ljnnphamie. Haemamoeba 
leukaemiae parva (vivax). 



Gleichzeitig mit den Untersuchungen des myelamischen Blutes 
warden auch solche bei der zweiten Form der Leukiimie, der sogenannten 
Lymphamie, vorgenommen, bei welcher im Blute massenhaft einkemige 
kleinere und groBere Forraen, sogenannte Lymphocyten, erscheinen, 
wahrend die Myelocyten ganz fehlen, und die sogenannten Ubergangs- 
formen mit dem gelappten oder eingebuchteten Kern, sowie die meHr- 
kernigen neutrophilen Leukocyten auf wenige Prozente eingeschrankt sind. 
Das Blut der im folgenden zu erwahnenden Falle von Lymphamie konnte 
nur an Trockenpraparaten untersucht werden, die Beobachtung des 
frischen Blutes war mir, da nur ein Fall, und dieser aus dem Jahre 1896, 
aus Innsbruck stammte, nicht moglich. Ob es sich bei diesen Fallen 
um akute oder chronische Formen der Lymphamie gehandelt hat, vermag 
ich nur fiir einzelne Falle anzugeben; ich habe nur von einzelnen der- 
selben die Mitteilung erhalten (Fall 1, 2, 3), daS es sich um chronische 
Jjymphamie gehandelt hat. Eine Gruppe von Fallen, die mir als akute 
Lymphamie bezeichnet worden war, werde ich gesondert behandeln. 

Es konnte das Blut von fiinf reinen Fallen und einem gemischten 
Falle von Lymphamie an Trockenpraparaten untersucht werden, der 
bereits in der Zusammenstellung der myelamischen Formen der Leukamie 
als 12. Fall (Skopan) angefuhrt worden ist. Es handelt sich um folgende 
Falle: 

1. Im Falle Erlacher (mediz. Klinik in Innsbruck Prof, v. Rokitansky) 
wurden im Mittel aus mehreren Praparaten vom Januar 1896 gezahlt : 

Einkernig kleine Leukocyten 97 ®/o 
Einkernig groBe Leukocyten 2.3 ®/o 
Mehrkemige Leukocyten 0.7 ®/o 

2. In einem durch Herrn Dozenten Dr. v. Limbeck in Wien uber- 
mittelten Falle wurden in einem Praparate gezahlt : 

Einkernig kleine Leukocyten 97.9^ 'o 
Einkernig groBe Leukocyten 1.3 °/o 
Mehrkemige Leukocyten 0.8® o 

3. In einem durch Herrn Prof. Dr. E. Grawitz in Berlin iiber- 
mittelten Falle wurden in einem Praparate aus dem Jahre 1893^) gezahlt: 

Einkernig kleine Leukocyten 96.4 ®/o 

Einkernig groBe Leukocyten 2.0*^/o 

. Mehrkemige Leukocyten 1.6® o 



1) Vgl. E. Grawitz, Kliniache Pathologie des Blutes. Berlin 1896. S. 123. 
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4. In einem aus der propadeutischen Klinik des Herm Hofrates 
Prof. Dr. Knoll in Prag stammenden Falle wurden im Mittel aus mehreren 
Praparaten gezahit: 

Einkernig kleine Leukocyten 84 ®'o 
Einkernig grofie Leukocyten 7.4® o 
Mehrkernige Leukocyten 8.6 ®/o 

5. In einem aus der medizinischen Klinik in Graz (Prof. Kraus) 
stammenden Falle (Srohriegl) wurden in einem Praparate gezahit: 

Einkernig kleine Leukocyten 90 °o 
Einkernig groBe Leukocyten 6®,o 
Mehrkernige Leukocyten 4°/o 

Beziiglich des sechsten Falles wurden die betreflFenden Zahlenan- 
gaben bereits holier oben (S. 24, 89) angefiihrt. 

Die erwahnten fUnf Falle von Lymphamie mufiten als reine Falle 
angesprochen werden; Zellen vom Charakter der ^Myelocyten^ fehlten 
hier voUstandig; die oben angefiihrten einkernig grolien Leukocyten 
hatten zwar abnorme GroBe, aber sie batten durchgehends einen groBen 
streng runden Kern und einen schmalen Protoplasmasaum mit basophilen 
kleinen Granulis, oder einem basisch gefarbten Protoplasma, konnten 
mithin nach der gegenwartig herrschenden Anschauung nur als vergroBerte 
Lymphocyten angesprochen werden. Nur im sechsten Falle wurden, wie 
friiher bereits ausgeiuhrt worden ist, 7 "/o groBer hypertrophischer Leuko- 
cyten gefunden, von denen einzelne als Myelocyten anzusprechen waren. 
Ich habe diesen Fall daher auch friiher bereits mit einiger Wahrschein- 
lichkeit als eine Mischform (von Lymphamie und Myelamie) bezeichnet 
und die Berechtigung hiezu auch aus der Untersuchung des Leichen- 
materials dieses Falles abgeleitet. 

Von diesen fiinf, eventuell sechs Fallen von Lymphamie konnte 
das Leichenmaterial des Falles 1 und 6 untersucht werden; leider war 
aber gerade dieses Material in beiden Fallen in Formalin und in Formol- 
Alkohol gehartet, und war daher fiir den vorliegenden Zweck nicht gut 
verwertbar. AuBerdem stand mir noch das Leichenmaterial eines von Hof. R. 
Prof. Dr. Weichselbaum in Wien iiberlassenen Falles (7) von Lymphamie, 
dessen Blut intravital von mir nicht gepriift wurde, sowie ein von Prof. 
A. Fraenkel in Berlin uberlassener Fall (Dietz) (8), dessen Blut intra- 
vital gleichfalls nicht von mir gepriift worden war, zu Gebote. Herr Pro- 
sektor Benda hatte die Freundlichkeit mir das diesbeziigliche Material 
und einige auf diesen Fall 8 sowie auf die spater zu erwahnenden Fiille 
von akuter Leukamie beziigliche Notizen zu iibersenden. 



Die Blutpraparate des lymphamischen Materiales, die mir iibrigens 
nur in weit geringerer Zahl als bei Myelamie zur Verfiigung standen, 
wurden nun ausschlieBlich mit erwarmtem LoFFLER-Blau untersucht ; als 
ich die oben beschriebene Thioninfarbung und die Farbung mit dem 
basischen Farbengemisch fand, welche letztere sich gerade bei der Unter- 
suchung des lymphamischen Leichenmateriales in sohohem Grade bewahile, 
war das zur Verfiigung stehende Blutmaterial bereits nahezu aufgebraucht, 
und konnte nur noch an wenigen Praparaten mit negativem Erfolge an- 
gewendet werden. Es bediirfen also die folgenden auf das periphere Blut 
bei Lymphamie beziiglichen vorwiegend negativen Resultate noch weiterer 
Erganzung. Das gilt auch fiir das lymphamische Leichenmaterial, iiber 
welches ich in der hier verfolgten Richtung gleichfalls noch kein ab- 
schlieBendes Urteil besitze. 



— 106 — 

Die Untersiichung der Bluttrockenpraparate war nun in den an- 
gefiihrten Fallen 1, 2, 3 und 5 vollstandig negativ, es konnte in oder 
an den Leukocyten nichts gefunden werden, was nur im geringsten an 
parasitare Bildungen hatte erinnem konnen. Dies muBte um so mehr 
auffallen, als ja gerade bei der Lymphamie die einkernigen Leukocyten 
in so groBer Zahl im peripheren Blute vorhanden sind, die sich bei der 
Myelamie so haufig als die Wirtszellen des Parasiten erwiesen, und als 
bei der Lymphamie bekanntlich basophile Mastzellengranulationen in den 
Leukocyten nahezu vollstandig fehlen, die ja bei Myelamie, wo sie sebr 
reichlich vorhanden sind, so leicht zu Verwechselungen Veranlassung 
geben konnen ; auf Grund derartiger Erwagungen hatte man gerade ein 
besonders reichliches Auftreten und einen sehr leichten Nachweis von 
Parasiten in den Leukocyten bei Lymphamie erwarten diirfen. 

Die Untersuchung der Bluttrockenpraparate des 4. Falles von Lymph- 
amie (Hof. R. Knoll, Prag) ergab nun, daB hier ganz andere Verhaltnisse 
als bei der Myelamie herrschen, ich verweise diesbeziiglich auf die 
Figuren 100-113 der Taf. V, welche einige Beispiele dafiir bringen. 
Es handelt sich auch hier um stark metachromatisch gefarbte in der 
Kegel, intracellulare Bildungen, die aber einen ganz anderen Charakter 
als jene bei Myelamie besitzen. Hier, in diesem Falle von Lymphamie 
sind ausschlieBlich kleine Formen vorhanden, die, sobald man dieselben 
als parasitare Bildungen auflfaBt, auf lebhafte Eigenbewegung hinweisen, 
und sehr haufig mit eigenartigen spom- oder hakenformigen kleinen 
Fortsatzen behaftet sind (Fig. 100 bis 103, 111). 

Ohne nun in eine detaillierte Beschreibung der einzelnen Formen 
einzugehen, wird man bei der Beriicksichtigung dieser Gebilde im 
ganzen sich sofort die Frage vorlegen miissen, ob sie nicht als 
Zeichen einer Kemdegeneration oder ob sie nicht als basophile Granu- 
lationen aufzufassen sind. Eine solche Deutung dieser Bildungen wurde 
ich jedoch nicht acceptieren konnen. Von einer Kemdegeneration konnte 
allenfalls bei oberflachlicher Beobachtung in den Figuren 100 — 105, 111, 
113, die Rede sein, wahrend die Figuren 106—110 mehr an basophile 
Granulationen erinnern. Die ersteren Figuren 100 — 105, 111, 113 stellen 
nun aber so eigenartige Bilder dar, daB die Auffassung derselben als Aus- 
druck eines degenerativen Kernzerfalles wohl als eine auBert gezwungene 
bezeichnet werden miiBte. Sieht man sich namlich in den Praparaten des 
lymphamischen Blutes nach den Erscheinungen der Kemdegeneration um, 
so erkennt man, daB dieselben nicht so haufig angetroffen werden und 
vorwiegend dem Typus der Hypochromatose angehoren, die mit den hier 
beschriebenen Bildungen gar keine Verwandtschaft besitzt. Hyperchroma- 
tosen und karyorhektische Zustande fand ich im Blute minder zahlreich an 
und auch sie verlaufen nach dem friiher bereits genauer beschriebenen 
Typus und liefem Bilder, die mit den hier geschilderten Gebilden keinen 
merklichen Zusammenhang erkennen lassen. Dazu kommt noch, daB man 
in einzelnen Fallen die Kerae der Zellen, welche die erwahnten Korper ent- 
halten, ganz deutlich und ohne irgend welche degenerative Veranderungen 
wahmehmen kann (Fig. 103, 104, 106), wahrend in den meisten Fallen, 
wenn diese Korper klar hervortreten , die Entfarbung eine so hoch- 
gradige ist, daB die Kerne iiberhaupt nicht mehr sichtbar sind. 

Die in den Figuren 106 — 110 wiedergegebenen Formen konnen nun 
nach meiner Auffassung gleichfalls nicht mit basophilen Zellgranulationen 
in dem gebrauchlichen Sinne identifiziert werden. Vor allem treten 
selbst bei den kleineren Formen (Fig. 106, 108), die noch am ehesten 
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an basophile Granulationen erinnern, DiflFerenzierungen hervor, als ob 
die granulaahnlichen Gebilde, die xibrigens hier durchaus nicht jene regel- 
mafiige Kugelform besitzen, welche den spezifischen Zellgranulationen in der 
Kegel eigen ist, aus einer sich lichter farbenden peripheren, und einer 
central gelegenen sich dunkler farbenden, kemahnlichen Substanz bestehen 
wiirden, Erscheinnngen, welche, soweit mir bekannt ist, bisher bei typischen 
Zellgranulationen nicht beschrieben wurden. Derartige DiflFerenzierungen 
treten, allerdings dann minder deutlich, auch bei den grofieren klumpigen 
Korpem hervor (Fig. 107), die aber ebenso wie die Figuren 109 und 
110 schon wegen ihrer GroBe und ihrer unregelmafiigen Form nicht 
den typischen Formen der basophilen Zellgranulationen zugezahlt werden 
konnen. 

Eine besondere Stellung nehmen schon ibrem Aussehen nach, solche 
Bildungen ein, welche in Fig. Ill abgebildet sind; sie konnen wohl 
bei genauer Beobachtung weder mit Kemdegeneration, noch mit spezi- 
fischen Zellengranulationen in Beziehung gesetzt werden. Sie wurden 
iibrigens im peripheren Blute dieses Falles minder haufig als die ubrigen 
Formen gesehen, zahlreicher fanden sie sich in den blutzellenbildenden 
Organen, ihre nahere Beschreibung wird daher erst bei der Erorterung 
der in diesen Organen erhobenen Befunde erfolgen. 

Was nun die Haufigkeit derartiger Zellen, wie sie in den Figuren 
100 — 113 abgebildet sind, im peripheren Blute des oben genannten Falles 4 
anbelangt, so miissen dieselben im grofien und ganzen als sehr selten 
bezeichnet werden. Bei fiinf diesbeziiglichen Zahlungen wurden im Mittel 
5.06^/0 solcher Zellen festgestellt (Grenzwerte 0.7 und 6.3 °/o). 

Im sechsten oben erwahnten Falle (Skopan), bei welchem im Blute 
auch sparliche Formen der Haemamoeba leuk. magna nachgewiesen wurden 
(Fig. 56, 57), konnten gleichfalls einzelne lymphatische Zellen mit den 
soeben im Falle 4 naher beschriebenen Gebilden gefunden werden ; die- 
selben waren jedoch aufierst selten, es wurde daher eine genauere Aus- 
zahlung nicht vorgenommen. 

In den blutzellenbildenden Organen des von Hof. R. Weichselbaum 
iiberlassenen Falles von Lymphamie fanden sich derartige Zellen mit 
analogen Gebilden, wie sie beim Falle 4 im peripheren Blute gesehen 
wurden, in sehr groBer Zahl vor, und zwar waren derartige Zellen 
meist nesterweise beisammen gelagert, streckenweise fehlten sie wieder 
vollstandig, manchmal wurden sie auch nur vereinzelt gelagert gefunden- 
Um ein iibersichtliches Bild der hier in Betracht kommenden Formen 
zu geben, habe ich eine groBere Zahl solcher Zellen aus den verschie- 
denen Organen abgebildet (Fig. 114 — 132). 

Zunachst ist gewiB die Ahnlichkoit dieser Formen mit jenen aus 
dem peripheren Blute des Falles 4 wiedergegebenen Gebilden eine auf- 
fallende und es diirfte wohl kaum fraglich sein, daB diese ganze Gruppe 
von Bildungen trotz des verschiedenen Fundortes zusammengehort. An 
basophile Zellgranulationen erinnern doch wohl nur einzelne dieser Bild- 
ungen (Fig. 120, 132) aber auch diese zeigen eine so eigenartige Form, 
Anordnung und DifFerenzierung der metachromatischen Gebilde, dafi eine 
Verwecbselung hier wohl ausgeschlossen erscheint. tTbrigens fand ich in 
den lymphamischen Organen stets eine weit sparlichere Anzahl von typi- 
schen ^Iastzellen mit kubischer, rundlicher oder spindeliger Form als bei 
Myelamie. Diese Mastzellen in lymphamischen Organen zeigen durchgehends 
das bekannte regelmaBige Aussehen der Zellgranulationen, und die be- 
treflfenden Zellen sind von ihnen meistens vollstandig erfiillt. Echte 
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lymphoide Zellen mit basischen Granulationen im,Protopla8ma, die in 
samtlichen blutzellenbildenden Organen bei Myelamie einen 80 konstanten 
und haufigen Befund ausmachen, nnd die Grundlage fiir die Annahme 
einer myeloiden Hyperplasia derselben bilden, fehlen in den gleichen 
Organen bei reiner, nicht gemischter Lymphamie vollstandig, und sind 
auch im Knochenmarke bei dieser Erkrankung nicht zu linden. Die hier 
ausgesprochene Annahme, daB die abgebildeten Formen (Fig. 100 — 143) 
mit den basophilen Zellgranulationen nicht identifiziert werden konnen, 
diirfte daher wohl kaum auf Widerspruch stofien. 

Es bleibt dann noch zu erwagen, ob diese Formen nicht der Aus- 
druck einer Kernentartung sind, allein man miifite dann auch sofort 
hinzufiigen, daB diese Kernentartung in einer ganz anderen Weise ver- 
liiuft, als die bisher bekannten Formen der Kerndegeneration. Man 
lindet aber auch in den lymphamischen Organen recht zahlreiche Bilder 
typischer Kerndegeneration in den lymphoiden Zellen, die vollstandig 
nach dem bekannten friiher beschriebenen Typus der Hypo- und Hyper- 
chromatose und der Kemzerbrockelung (Karyorhexis) verlauft. An diese 
letztere Art der Kerndegeneration konnte man wohl auch bei einzelnen 
unserer Bilder am ehesten denken, allein es miiBte dann angenommen 
werden, daB hier eine ganz besondere Art der Kemzerbrockelung vor- 
liegt, die sich mit den bekannten Bildem der Karyorhexis nicht deckt. 
Dazu kommt noch, daB die typischen Bilder der Karyorhexis bei dem 
von mir gewahlten Farbungsverfahren immer hell- oder dunkelblau, nicht 
aber metachromatisch gefarbt sind, wodurch sich aber die hier beschrie- 
benen Gebilde sehr wesentlich von den karyorhektischen Bildern unter- 
scheiden. 

Noch eine Reihe von Umstanden muB hier in Betracht gezogen 
werden. Bei der Farbung in dem basischen Farbengemisch und der 
nachtraglichen Entfarbung im sauren Alkohol erscheinen die Kerne mehr 
weniger samtlicher lymphoiden Zellen im Praparate entfarbt, und es 
kann dann leicht der Eindruck hervorgerufen werden, daB in jenen 
Zellen, welche die metachromatisch gefarbten Gebilde enthalten, diese 
an Stelle des Kernes liegen, und als ein Rest des nicht mehr sichtbaren, 
also wahrscheinlich degenerierten oder in Degeneration begrifFenen Kernes 
aufzufassen sind. Allein man kann sich bei schwacherer Entfarbung leicht 
davon iiberzeugen, daB die Kerne auch in den Zellen mit den metachro- 
matischen Korpern vielfach noch vorhanden sind, und manchmal kann man 
diese letztern ganz deutlich in ihnen oder doch an ihnen erkennen (Fig. 133 
bis 137, 139, 140). Im allgemeinen aber muB man sagen, daB die meta- 
chromatischen Korper um so undeutlicher hervortreten , je mehr noch 
die Kernfarbung erhalten ist. Es macht den Eindruck, als ob die meta- 
chromatischen scharf tingierten Korper vielfach in einer diiFus und 
gleichfalls metachromatisch gefarbten Zone liegen wiirden, wodurch dann 
die Klarheit des Bildes wesentlich leidet. Gerade bei der Formalin- 
hartung der betreffenden Organe ist das vielfach in stiirender Weise 
der Fall gewesen; ich will jedoch auf diese Verhaltnisse zunachst nicht 
weiter eingehen. Es sollte hier nur betont werden, daB diese distinkt 
gefarbten metachromatischen Korper durchaus nicht immer an Stelle 
des Kernes vorhanden sind und auch nicht als Kernrest aufgefafit 
werden konnen. Bei der Kleinheit der betreffenden lymphatischen Zellen, 
in welchen diese Gebilde angetroffen werden, diirfte es iibrigens nicht 
moglich sein, sich mit voller Bestimmtheit iiber die Lagerung dieser 
Gebilde in der Kern- und Zellsubstanz auszusprechen. DaB diese Gebilde 
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zum Kern raumlich in naberer Beziehung stehen, ist wohl sehr wahrscbein- 
licb, ohne daB deshalb ihre Lagerung im Kerne angenommen werden 
miifite, und diese Beziehung diirfte schon deshalb eine sehr innige sein, 
weil ja bekanntlich der Zellkem in den hier in Betracht kommenden 
lymphatischen Zellen den groBten Teil der Zelle einnimmt, das Zell- 
protoplasma selbst aber nur auf einen schmalen Bandsaum beschrankt ist. 

Weiterhin mufi betont werden, daB die distinkt gefarbten meta- 
chromatischen Korper in den Zellen nur bei Anwendung des friiher ge- 
nannten basischen Farbengemisches mit voller Pragnanz hervortreten, 
wahrend man bei einfacher Methylenblau- oder LoFFLERblaufarbung nur 
Andeutungen da von, oder unvollstandige Farbungen erhalt, die dann 
leicht den Eindruck von Kemdegenerationen hervorrufen konnen. Diese 
Deutung hat noch vor kurzem Pollmann^) aufGrund von Methylenblau- 
farbungen gewissen Gebilden aus den blutzellenbildenden Organen eines 
Falles von wahrscheinlich angeborener akuter lymphatischer Leukamie 
gegeben, die eine gewisse Ahnlichkeit mit den hier. abgebildetenFormen 
besitzen, woriiber aber eine sichere Entscheidung nicht moglich ist. 

Auch diese Diflferenz der Farbung bei Anwendung der basischen 
Farben und des erwahnten Farbengemisches spricht durchaus nicht zu 
Gunsten der Annahme, daB die hier in Frage kommenden Gebilde Produkte 
der Kemdegeneration darstellen, da diese ja auch bei einfacher Methylen- 
blau- oder LoFFLER-Farbung pragnant hervortreten. Auch fiir die SafFranin- 
farbung gilt im wesentlichen das Gleiche, sie stellt die normalen und 
degenerierten Kerne gut dar, I'aBt aber von den uns hier beschaftigen- 
den Formgebilden nur Andeutungen erkennen. Gerade solche vergleichende 
Farbungen lassen aber auch erkennen, daB die metachromatisch gefarbten 
Innenkorper nicht Kemreste und nicht der morphologische Ausdruck 
einer Kemdegeneration in dem gebrauchlichen Wortsinne sind. Hat 
man namlich eine Reihe von Schnitten aus den entsprechenden Organen 
mit dem basischen Farbengemenge behandelt und Uberzeugt sich in 
ihnen von dem reichlichen und herdweisen Auftreten der betreffenden 
Bildungen, und fiirbt nun weitere unmittelbar den ersteren folgende 
Schnitte in der gebrauchlichen Weise mit Methylenblau oder Saffranin, 
so erhalt man in diesen Praparaten nur die bekannten Bilder typischer 
Kemdegeneration, in sehr vielen Zellen aber typische und gut gefarbte 
Kembilder, dagegen fehlen die oben beschriebenen metachromatischen 
karyotopen Bildungen auch an solchen Stellen, welche im Schnitte den 
Nestern der metachromatischen Innenkorper entsprechen. Die nachsten 
Schnitte aus den betreffenden Organen konnen dann bei entsprechender 
Farbung mit dem basischen Farbengemisch diese Nesterwieder hervortreten 
lassen. Ich brauche wohl nicht erst zu betonen, daB derartige Versuche 
nicht immer in dieser Weise verlaufen miissen, ich habe mich aber von 
einem solchen Verhalten in einzelnen Fallen zweifellos iiberzeugen konnen. 

Endlich muB noch Nachdruck darauf gelegt werden, daB diese 
metachromatischen Innenkorper in der Kegel herdweise beisammen liegen, 
wahrend die Bilder der Kemdegeneration ja meistens mehr gleichmaBig 
zerstreut, seltener aber gruppenweise vereinigt in dem betreffenden Organe 
angetroffen werden. Von groBer Bedeutung gegen die Deutung dieser 
Innenkorper als Produkte eines Kernzerfalles erscheint mir aber der 
Umstand zu sein, daB ich dieselben sowohl in dem von Hof. R. Weichsel- 
BAUM stammenden Falle, als auch in dem Falle Skopan, gehauft nur im 



1) Mtknchener mediz. Wochenschr. 1898. Nr. 2. 
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Knochenmark und in der Milz, nicht aber in den Lymphdriisen ange- 
trofFen habe, wo sie nur in vereinzelten Exemplaren nachweisbar waren, 
wahrend auch in diesen letzteren Oi^anen die typischen Bilder der 
Kerndegeneration , wenn auch in geringerer Menge als in Milz und 
Knochenmark vorhanden waren. Gerade dieser Befund scheint mir 
ganz entschieden gegen die Deutung dieser metachromatischen Innen- 
korper als Produkte eines degenerativen Kemzerfalles zu sprechen. 

In den blutzellenbildenden Organen des Falles Skopan waren die 
bieher gehorigen Bilder (Figg. 133—143) minder klar als bei dem vorans- 
gehenden, was wohl der Hauptsache nach auf die Formalinhartung 
bezogen werden darf, welche, wie bereits dargelegt wurde, der farberischen 
Darstellung der hier in Betracht kommenden metachromatischen Gebilde 
ungiinstig ist. Aber auch hier konnten doch wenn auch minder zahlreiche 
Formen erkannt werden, welche mit den oben erwahnten Gebilden eine 
geniigende Analogic erkennen liefien. Die meisten metachromatischen 
Innenkorper erscheinen hier allerdings in einer diffusen meist dunkel 
und metachromatischen Substanz wie in einer Hiille eingeschlossen, von 
der mit Bestimmtheit nicht gesagt werden kann, ob sie der Kern- oder 
der Zellsubstanz angehort, wahrscheinlich aber durch Hyperchromatose 
des Kernes bedingt ist. Die Farbung dieser Substanz und der meta- 
chromatischen Innenkorper selbst scheint nun bei der Formalinbehand- 
lung der Organe in anderer Weise als bei der Alkoholbehandlung vor 
sich zu gehen, und gerade dadurch die mindere Braucbbarkeit der in 
Formalin geharteten Objekte fiir den vorliegenden Zweck zu bedingen. 
Andrerseits erscheint es aber von besonderer Wichtigkeit hervorzu- 
heben, daB in den Organen des Falles Skopan trotz der Formalinhartung 
die charakteristischen Bilder der Kerndegeneration ebenso wie bei Alko- 
holhartung hervortreten , was wiederum nicht dafiir spricht, da6 die 
metachromatischen Innenkorper als Produkte einer Kerndegeneration 
aufzufassen sind. 

Fiir die Deutung dieser metachromatischen Innenkorper neige ich 
mich der Anschauung zu, dafi auch hier parasitare Bildungen yorliegen, 
die aber von den bei der Myelamie beschriebenen ihrer Form und Be- 
schaflfenheit nach verschieden sind. Es ist das allerdings nur eine aus- 
schlieBiich per Cxclusionem gewonnene Vermutung, die sich auf die eigen- 
artigen Formen dieser Innenkorper, ferner auf ihr nesterweises Vorkommen 
in den blutzellenbildenden Organen iiberhaupt, oder doch in einem .oder 
dem anderen derselben, und auf die geschilderten Diflferenzen den Pro- 
dukten des Kern- und Zellzerfalles gegeniiber stutzt. Eine grofiere 
Sicherheit in der Beurteilung der differentiellen Verhaltnisse wird erst 
dann erlangt werden konnen, wenn eine spezifische Farbungsmethode 
fiir die hier als parasitare Bildungen ausgesprochenen Korper gefunden 
sein wird, woriiber ich bald Mitteilungen machen zu konnen hoffe. 

Die gesehenen und in ihren wichtigsten Typen auch abgebildeten 
Formen dieser metachromatischen Gebilde konnen leicht zu einem auf 
Entwickelung und Vermehrung hinweisenden Formenkreis zusammen- 
gestellt werden, der sich an den Formenkreis der Sporozoenentwickelung 
enge anschlielJt. Wenn im folgenden nun die geschilderten metachro- 
matischen Gebilde als Parasiten kurzweg angesprochen werden, so ge- 
schieht das nur auf Grundlage der oben erwahnten Vermutung nicht 
aber, was wohl kaum besonders betont zu werden braucht, als der 
Ausdruck einer feststehenden Thatsache. 

Man kann niimlich auch hier unterscheiden: 1. Jugendformen 
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einer intracellularen Amobe mit Einzelinfektion (Figg. 100, 114, 127, 
128), Oder mitMehrlingsinfektion (Figg. 104, 106—110, 118—120, 130—132), 
welche letztere jedenfalls viel haufiger als die erste vorkommt. Wo Einzel- 
infektion besteht, kann man gelegentlich einen dunkler gefarbten kem- 
artigen Innenkorper und einen lichteren protoplasmaartigen Teil des Para- 
siten erkennen (Figg. 100, 128); auBerdem ist der Parasitenleib in den 
meisten der gesehenen Bilder reichlich mit kurzen Fortsatzen und Aus- 
wiichsen besetzt (Fig. 100—105, 114—119, 130, 131, 133—136, 138), 
die auf eine lebhafte Beweglichkeit des Parasiten hinzuweisen scheinen. 
Gelegentlich bekommt man unter diesen Einzelformen auch sichel- oder 
kahnfdrmige Korper zu Gesichte (Figg. 104, 113, 127, 131), von denen 
es aber dahingestellt bleiben mufi, ob sie den friiher erwahnten Navikel- 
formen bei der Haemamoeba leukaemiae magna gleichwertig sind. 

2. HeranwachsendeFormen,bei welchen eine Volumszunahme 
der Einzelformen und dabei in der Kegel Teilungserscheinungen derselben 
vorhanden sind (Figg. 101— 103, 105, 116-119, 129—131, 133—138); 
ob einzelne Bilder geradezu als der Ausdruck einer Neubildung der 
Einzelformen durch direkte Teilung aufzufassen sind (Figg. 116, 118, 119, 
130, 131, 136, 138), muB dahingestellt bleiben. Manchmal sieht man 
in den groBen Formen (Figg. 105, 117, 129) mehr minder deutlich granula- 
ahnliche Korperchen, als ob eine Auflosung dieser Formen in einzelne 
Komer erfolgen wiirde. Man kann auch vermuten, daB diese Formen 
den Ubergang zu den niichsten biiden. 

3. Sporulationsformen, bei welchen in der Kegel groBere 
Gruppen mehrerer zum Teil noch in Verbindung mit einander stehender, 
zum Teil bereits isolierter granulaahnlicher Einzelformen in der Zelle 
vorhanden sind (Figg. 106 — 110, 119, 120, 132), in denen man manchmal 
ganz deutlich einen kernartigen Innenkorper neben einer heller gefarbten 
peripheren Zone erkennen kann (Figg. 108, 132). Gerade derartige Bilder 
erinnern lebhaft an die bekannten Sporulationserscheinungen bei Malaria- 
parasiten (Sonnenblumenform des Tertianparasiten nach Golgi). 

4. Degenerationsformen, welche auf einen Zerfall des Para- 
siten in der Zelle hinweisen; hierher rechne ich jene Bilder, in denen 
entweder nur vereinzelte metachromatisch gefarbte Granula in der Zelle 
erhalten sind, die vielleicht als Keste zu Grunde gehender Parasiten- 
formen anzusprechen sind (Figg. 112, 125, 126); oder aber es finden 
sich eigenartig etwas blasser metachromatisch gefarbte vielgestaltige 
Gebilde, in denen in der Kegel nur vereinzelte zartere dunkle chromatin- 
artige Kliimpchen enthalten sind (Figg. Ill, 122—124, 139—143). Ob 
diese letztern Formen in Zerfall begriffene, chromatinarme und deshalb 
vielleicht sterile, oder ob sie besonders bewegliche Amobenformen mit mehr 
fein verteiltem Chromatin darstellen, vermag ich nicht zu entscheiden. 

Bei dem oben erwahnten Falle (8) Dietz (Prof. A. Fraenkel, Berlin), 
der als chronische Lymphamie bezeichnet war, konnten nun analoge 
Formen, wie ich sie in den Figuren 114 — 132 dargestellt habe innerhalb 
der lymphocytaren Elemente der blutzellenbildenden Organe nicht nach- 
gewiesen werden, dagegen wurden, auch hier wieder in Knochenmark 
und Milz haufiger als in den Lymphdrusen, intranukleare distinkte meta- 
chromatisch gefarbte Gebilde gefunden, von denen einige Beispiele in 
den Figuren 144—157 wiedergegeben sind. Diese Formen stehen hochst 
wahrscheinlich in Beziehunf]; zu jenen des Falles Skopan (Figg. 133 — 143) 
und auch zu den in den Figuren 82—91 aus den blutzellenbildenden 
Organen bei Myeliimie wiedergegebenen Formen. Ich habe gerade fiir 
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diese letzteren auf die Moglichkeit hingewiesen, dafi es sich um karyo- 
tope Formen des Parasiten handelt, ohne aber einen bestimmten Beweis 
dafiir erbringen zu konnen. Bei der Lymphamie liegen nun die Ver- 
haltnisse ganz analog. Auch hier wird man an die oben ausgesprochene 
Moglichkeit denken, aber auch hier wird man sich vor einer Ver- 
wechselung mit der bereits friiher erwahnten granularen Kerndegenera- 
tion hiiten miissen, die auch in den blutzellenbildenden Organen bei 
Lymphamie nachgewiesen werden kann. 

Immerhin muB es gewifi als auftallig bezeichnet werden, da6 in 
diesem Falle Dietz nur derartige karj'otope Formen, nicht aber die bei 
dem anderen Falle von Lymphamie gesehenen mehr intracellularen Formen 
konstatiert warden, zumal bei den Fallen von Myelamie als auch bei 
dem Falle Skopan beide Formen stets gleichzeitig, wenn auch nicht in 
gleichem Mengenverhaltnisse auffindbar waren. Ich bin vorlaufig nicht 
in der Lage die Griinde dieser DiiFerenz aufklaren zu konnen, mochte 
aber dbch auf die Moglichkeit hinweisen, da6 gewisse bei der Hartung 
und Konservierung der betreflfenden Organe mitwirkende Verhaltnisse 
groBe Differenzen in dem Resultate der hier in Betracht kommenden 
Farbung verursachen konnen. Andrerseits wird man aber auch nicht 
auBer Acht lassen diirfen, daB die verschiedenen Falle von Lymphamie 
gerade bezuglich des Vorkommens der geschilderten Gebilde nicht gleich- 
wertig sein miissen. Es liegen ja bereits zahlreiche Angaben dariiber 
vor, daB auch bei echten sarkomatosen Erkrankungen der blutzellen- 
bildenden Organe eine typische lymphamische Beschaffenheit des Blutes 
vorhanden sein kann, und erst vor kurzem hat H. Strauss *) einen solchen 
Fall mit reichlichen zugehorigen Litteraturangaben beschrieben. Dieser 
von VmcHOw^) in der Sitzung der Berliner medizinischen Gesellschaft 
Yom 15. Juni 1 898 an der Hand der anatomischen Praparate besprochene 
Fall zeigte hochgradige sarkomatose Neubildung an den Pleuren und 
den Rippen, sarkomatose Infiltration des Markes des rechten Humerus 
und des rechten Femur, der Leber, Milz, verschiedener Lymphdriisen 
und eine Reihe anderer Storungen. Strauss^) spricht sich iiber die 
Beziehung der sarkomatosen Neubildung zur Lymphamie dahin aus, „da6 
die Lymphamie nur als eine Folge von hyperplastischen Prozessen am 
lymphatischen Gewebe angesehen werden darf, und glaubt, daB die Vor- 
stellung zulassig ist, daB das Sarkom in unserem Falle hyperplastische 
Prozesse am lymphatischen Gewebe angeregt haben mag, welche zum 
Bilde der lymphatischen Leukamie gefiihrt haben'*. Dementsprechend 
vermutet er, gestiitzt auf eine Reihe in der Litteratur niedergelegter 
Falle, „daB verschiedenartige zur Hyperplasie am lymphatischen Apparat 
fUhrende Ursachen zu einem leukamieahnlichen Bilde fiihren konnen'', 
und daB die Art der Leukamie vom Orte bestimmt wjrd, wo der Reiz 
seinen Angriflfspunkt nimmt. Die Leukamie wird somit nicht als eine 
atiologische Einheit aufgefaBt, sondern nur als ein durch die spezielle 
Reaktionsart bestimmter Gewebsformationen in eigenartiger Weise charak- 
terisiertes Blutbild verstanden. 

Bei der groBen Wichtigkeit derartiger Beobachtungen und bei 
Beriicksichtigung des Umstandes, daB ich in dem einen Falle von Lymph- 
amie (Dietz 8j in den blutzellenbildenden Organen nicht jene eigenartigen 
intracellularen Formen finden konnte, die bei dem anderen Falle 7 (Hof. R. 

1) Charit^-Annalen 1898. Jahr^. XXIIT. 

2) Berl. Win. Wochenschr. 1898. Nr. 27. 

3) a a. 0. S. 13. S. A. 
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Weichselbaum) in groBer Zahl vorhanden waren, erschien es fiir mich 
von grofier Bedeutung gerade derartige von Strauss erwahnte Falle 
parasitologisch nach der hier durcbgefiihiten Richtung untersuchen zu 
konnen. Heir Geh.-R. Virchow iiberliefi mir auf meine Bitte mit grofiter 
Liberalitat ein Stiick des sarkomatos infiltrierten Knochenmarkes des 
rechten Humerus zur Priifung. Das Ergebnis war nach der hier ver- 
folgten Richtung ein vollig negatives, es wurden weder intracellulare 
noch karyotope Bildungen der geschilderten Art gefunden, trotzdem 
hyperchromatische Kerne, wenn auch nur in geringer Zahl, nachvreisbar 
waren. Da aber, wie Herr Geh.-R. VracHow die Giite hatte mir mit- 
zuteilen, das Pr&parat der Einwirkang einer farbenkonservierenden 
Fliissigkeit und dann erst der Alkoholbehandlung unterzogen worden 
war, so kann auch das negative Ergebnis dieses Falles nicht in bestimmter 
Weise dafiir verwertet werden, ob die betreffenden Bildungen in diesem 
Falle uberhaupt nicht vorhanden waren, oder ob nur ihre farberische 
Darstellung wegen der Art der Konservierung des Materials nicht mog- 
lich war. 

Ich bin also vorlaufig nicht in der Lage iiber die Konstanz des 
oben beschriebenen Befundes bei Lymphamie ein bestimmtes Urteil ab- 
zugeben und mich iiber die von Strauss ausgesprochene oben erwahnte 
Vermutung mit Beziehung auf die von mir gesehenen Gebilde naher 
aussem zu konnen. Dariiber werden erst weitere Untersuchungen 
AufschluB gewahren, hier sollte auf diese Verhaltnisse nur hingewiesen 
werden. 

Auch die Untersuchung dreier Falle von akuter Leukamie, 
Krey (1), Weissmann (2) und Bahr (3), die mir von Prof. A. Fraenkel 
in Berlin iiberlassen wurden, soil hier nur kurz beriihrt werden. Vom 
Falle Weissmann (2) stand mir Milzsaft und Lebersaft von der Leiche 
auf Deckglaschen verteilt, vom Falle Bahr Fingerbeerenblut des Lebenden 
zur Yerfiigung; aufierdem konnten Milz, Lymphdriisen und Knochenmark 
aller drei Falle einer eingehenden Priifung unterzogen werden. 

Milzsaft, Lebersaft und Fingerbeerenblut (letzteres war wahrschein- 
lich mit Ather-Alkohol fixiert) der oben genannten Falle ergaben nach 
der hier verfolgten Richtung vollig negative Resultate. In den blutzellen- 
bildenden Organen konnten in alien drei FaUen die in den Figuren 
158—191 in den wichtigsten Beispielen wiedergegebenen Befunde erhoben 
werden. Es handelt sich um intranukleare oder karyotope distinkt und 
stark metachromatisch gefarbte Gebilde, an denen vielfach Differen- 
zierungen deutlich zu erkennen sind (Figg. 158 — 161, 167, 169, 174, 
181—183, 186, 191). Dieselben sind in der Regel in der Einzahl vor- 
handen, doch kommen auch Kerne mit zweien und mehreren solchen BU- 
dungen vor (Figg. 160, 161, 171, 174, 179, 182, 188, 189, 190, 191). 
Ob gerade diese letzteren bereits als der Ausdruck einer Vermehrungs- 
fahigkeit der betreffenden Gebilde im Kern anzusprechen sind, wage ich 
nicht zu entscheiden. Bilder, die auf Sporulation hinweisen wurden, 
habe ich nicht gesehen, wohl aber solche, die moglicherweise als Tei- 
lungsvorgange aufgefafit werden konnen (Figg. 164, 165, 166). Was 
friiher bereits gelegentlich der Erorterung der diesbeziiglichen Verhalt- 
nisse in den myelamischen Organen iiber den sogenannten granularen 
Kernzerfall ausgesagt wurde, der eventuell zu Yerwechselungen mit den 
hier beschriebenen Gebilden Veranlassung geben konnte, gilt in gleicher 
Weise auch hier. 

L6wit. Atiologie u. Pathol, d. LeukAmie. 8 
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Die betreffenden intranuklearen Korper liegen in der Kegel inner- 
halb eines lichten Hofes der Kemsubstanz, also wahrBcheinlich in einer 
Vakuole (Figg. 158, 159, 162, 165, 172, 173, 174, 176, 178, 180, 181, 
183—187, 189—191), manchmal nur in der Nachbarschaft der Vakuoie 
(Figg. 169, 175), manchmal sind im gleichen Kerne mehrere Vaknolen und 
nur ein metacbromatisch gefarbter Korper (Figg. 169, 173), manchmal 
mehrere solcher Korper neben einer Vakuole (Fig. 174) vorhanden, und 
endlich kommen auch Kerne vor, welche nur Vakuolen ohne derartige 
Korper enthalten (Fig. 170). Ms besonders auffallig und geradezu 
charakteristisch fiir die Fd,lle von akuter Lymphame muB der Umstand 
betont .werden, dafi die betrefienden karyotopen Korper auch sehr bautig 
in den Kemen sich teilender Zellen nachgewiesen werden konnten, und 
zwar sowohl in mitotisch (Figg. 168, 169, 171, 172, 173, 174, 175, 176. 
177, 179, 180, 183) als in amitotisch sich teilenden Zellen (Figg. 162, 163). 
Die genaue Kernstruktur war zwar in diesen Fallen dann nicht mehr 
kenntlich, da ja die kleinen und grofien Lymphocytenkeme, welche die 
betreiFenden Korper enthalten, stets hypercbromatisch und daher mehr 
gleichmassig dunkel aussehen, der Charakter der Kemteilungsfigur kann 
aber auch in diesen Fallen aus dem allgemeinen Habitus mit geniigender 
Sicherheit erschlossen werden, in einzetnen Fallen erieichtert eine noch 
nachweisbare Spindelfigur (Fig. 168) die Erkennung des Teilungsmodus. 
In den Fallen von chronischer Lymphamie wurden die genannten intra- 
nuklearen Korper in sich mitotisch teilenden Zellen iiberhaupt nicht oder 
nur sehr selten konstatiert. 

Was nun die Reichhaltigkeit und die Lagerung dieser gewifi auf- 
auffalligen karyotopen Befunde anbelangt, so machten sich auch hier 
Dififerenzen bei den angefuhrten drei Fallen geltend. In der Regel 
wurden diese intranuklearen Korper in kleinen Gruppen von 3 — 5 neben 
oder nicht weit von einander liegenden Zellen aufgefunden, vielfach 
lagen sie auch ganz isoliert, manchmal konnten im Gesichtsfeld 5—10 
solcher Zellen konstatiert werden, woran sich groSere von diesen Bil- 
dungen vollstandig freie Zonen anschlossen. Bemerkenswert erscheint 
es, dafi diese karyotopen Korper in solchen Kemen, welche die exquisiten 
Zeichen hochgradiger Karyorhexis und Hyperchromatose zeigten, nicht 
enthalten waren; an solchen Stellen, die namentlich im Knochenmarke 
des Falles Bahr, wo gleichzeitig eine Bacilleninvasion in das Gewebe vor- 
handen war, in grofier Anzahl und grofier Ausdehnung vorhanden waren, 
fehlten diese Korper vollstandig, konnten jedoch in ihrer nachsten Um- 
gebung in manchen noch nahezu normalen Kemen, wenn auch nicht in alien, 
mit Leichtigkeit nachgewiesen werden. Es drangt sich dabei unwillkiirlich 
die Vermutung auf, dafi diese karyotopen Korper moglicherweise den Anstofi 
zum Auftreten der Hyperchromatose, der Kemvakuolen und der Kemdege- 
neration iiberhaupt geben, dafi sie aber aus demKerae wieder verschwinden, 
wenn der degenerative Prozess daselbst einen gewissen Grad erreicht hat. 
Allerdings setzt aber diese Vermutung schon vorauS; dafi die betreffenden 
karyotopen Formen Lebewesen sind, was gewifi nicht erwiesen ist. 

Im Falle Bahr bildete namentlich Knochenmark und Milz die 
wesentliche Fundstelle der karyotopen Korper, und gleichzeitig war auch 
hier die kleinzellige Hyperplasie eine sehr intensive; in der untersuchten 
Lymphdriise dieses Falles waren die karyotopen Korper jedenfalls spar- 
licher vorhanden, die normalen Strukturverhaitnisse konnten hier stellen- 
weise noch nachgewiesen werden. In den Fallen Krey und Weissmann 
aber wurden diese Korper vornehmlich in der Milz und Lymphdriisen, 
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sparlicher im Knochenmarke gefunden, in welchem gleichfalls stellen- 
weise noch normale Strukturverhaltnisse kenntlich waren. 

Endlich sei noch erwahnt, daB weder bei den Fallen von chronischer 
noch bei jenen von akuter Lymphamie die sogenannten friiher be- 
schriebenen „grunen Zellen" und „griinen Korper" gefunden warden. 

Beziiglich der Bedeutung der karyotopen Korper darf wohl mit dem 
Umstande gerechnet werden, dafi sie parasitaren Bildungen entsprechen; 
in diesem Falle wiirde dann nicht nur ein karyotoper, sondern mit Kiick- 
sicht auf die fruher erwahnten Yerhaltnisse der Kerndegeneration auch ein 
karyophager Parasit vorliegen. Welcher Art dieser Parasit ist, ob er ein 
eigenes Genus darstellt, ob er in naherer Beziehung steht zu den karyo- 
topen Formen, die bei der chronischen Lymphamie und bei der Myelamie 
beschrieben wurden, dariiber vermag ich keinerlei AuBerung abzugeben. 
Nur das eine scheint mir auf Grund meiner Beobachtungen sicher zu 
stehen, dafi die hier beschriebenen karyotopen Korper bei der akuten 
Lymphamie, ebensowenig wie die analogen Bildungen bei der chronischen 
Lymphamie und der Myelamie , nicht als der morphologische Ausdruck 
einer Kerndegeneration angesprochen verden konnen. Die Ahnlichkeit 
mancher der bei chronfscher Lymphamie gefundenen karyotopen Formen 
mit den bei der akuten Lymphamie abgebildeten ist eine groBe, eine 
nahere Verwandtschaft der betreffenden Bildungen erscheint nicht aus- 
geschlossen. 

Ich will nun aber bei den folgenden Auseinandersetzungen die 
karyotopen Korper, deren Bedeutung noch ganz unsicher ist, unberiick- 
sichtigt lassen und mich nur an jene intracellularen Formen halten, die 
ich im Fingerbeerenblute des Falles 4 und in den blutzellenbildenden 
Organen des von Hof.-R. Weichselbaum iiberlas£(enen Falles von Lymphamie 
nachweisen konnte (Figg. 100—132); wir werden die gleichen Formen 
noch in einem weiteren Falle (Pseudoleukamie beim Kinde) wiederfinden, 
der im folgenden Abschnitte gesondert behandelt werden soil (Figg. 200 — 220). 

Nach der von Mannaberg^) gegebenen Beschreibung kann ich kaum 
daran zweifeln, dafi die von ihm bei einem Falle von Lymphamie im 
peripheren Blute im unge&rbten Zustande gesehenen und als Protozoen 
gedeuteten intracellularen Gebilde mit den in den oben genannten Fallen 
beschriebenen identisch sind, und ich schliefie mich der Auffassung Manna- 
berg's, dafi hiebei protozoenahnliche Korper vorliegen, nach dem was fruher 
bereits iiber ihre differentiellen Unterschiede gegenuber andem Zellenbe- 
standteilen ausgefuhrt wurde, voUstandig an. Wahrscheinlich handelt es 
sich auch hier um eine Hamamobe aus der Familie der Hamamobiden, 
die aber jedenfalls verschieden ist von der fruher aus dem myelamischen 
Blute und den zugehorigen Organen beschriebenen Haemamoeba leukaemiae 
magna. Ich werde diese bei der Lymphamie nachgewiesene Form als 
Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) bezeichnen, da sie, 
worauf ja die eigenartigen Form verhaltnisse hinweisen, einer lebhafteren 
Bewegung als die Haemamoeba magna fahig sein diirfte. 

Diese Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) kommt, wie es scheint, 
vorwiegend nur innerhalb der blutzellenbildenden Organe bei Lymphamie 
vor, und diirfte nur selten in das periphere Blut iibertreten. Jedenfalls 
kann sie ihren ganzen Entwickelungskreis , wie er im Vorausgehenden 
beschrieben wurde, innerhalb der blutzellenbildenden Organe durchmachen. 

1) VgL fmher S. 8. 
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Sie unterscheidet sich von der BUtemamoeba magna nicht nur durch 
ibre Grofie und wabrscbeinlicb auch durcb ihre Beweglicbkeit, sondem 
aucb durcb ibre Form und darch eine verscbiedene Sporulation, durch 
das Feblen von GeiBel- und von exquisiten Sicbelformen. Wahrend bei der 
ersteren die Sporulation hauptsachlich in der Morulaform erfolgt, scheint 
bei der Haemamoebe parva (vivax) mebr die Sonnenblumenform vorzu- 
herrschen, die Zahl der aus der Sporulation hervorgebenden jungen Keim- 
linge erscbeint infolgedessen bier bedeutend geringer als bei der ersteren ; 
es sind das analoge Dififerenzen, wie sie auch zwiscben der Haemamoeba 
malariae tertiana und quartana besteben. Auch die Differenz der Be- 
weglicbkeit ist in beiden Fallen, sowobl bei den beiden Malaria- und 
den beiden Leukamieamoben, vorhanden, ebenso ist die Differenz des 
Aufenthaltes der beiden Leukamieamoben im befallenen Organismus 
nicht ohne Analogie bei den Malariaparasiten, indem ja aucb bier die 
kleinen namentlicb bei den tropischen Formen der Malaria vorkommen- 
den Pai'asiten weniger im Blute als in den inneren Organen vorkommen, 
wo sie ihre ganze Entwickelung durchmacben (Daubler^), Mannaberg^)). 
Selbstverstandlicb ist aber den angefUhrten Beziehungen zwischen den 
Leukamie- und den Malariaparasiten nur der Wert von Analogiescbliissen 
beizumessen. 

Ein weiterer Unterscbied der beiden Leukamieamoben diirfte in dem 
differenten Auftreten der friiber erwahnten Dauerformen innerhalb der blut- 
zellenbildenden Organe gelegen sein. Bei der Haemamoeba parva (vivax) 
konnten in den blutzellenbildenden Organen keinerlei morpbologische 
Zeichen analoger Dauerformen nacbgewiesen werden, wie sie fiir die Haem- 
amoeba magna im Vorausgebenden geschildert wurden. Da nun weiter- 
bin die Ubeiiragung der Lymphamie auf Tiere nicht gelang (vergl. spater), 
so feblt in diesem Falle jener bedeutsame biologische Hinweis auf die 
Gegenwart von Dauerformen in den betreffenden Organen, von dem im 
Vorausgebenden bereits die Rede war, und welcber eine wesentliche 
Stiitze fiir die Annabme solcher Dauerformen in den blutzellenbildenden 
Organen bei Myleamie bildet. Ob nun bei der Haemamoeba parva (vivax) 
Dauerformen iiberhaupt nicht vorkommen, bin ich zunachst nicht in der 
Lage zu entscheiden; bei den Malariaparasiten sind derartige Formen 
bisher gleicbfalls nicht bekannt. 

Auch auf das differente Verhalten der Wirtszelle bei den beiden 
Leukamieamoben sei bereits an dieser Stelle mit wenigen Worten bin- 
gewiesen, wir werden spater bei Erorterung der Pathologic der Leukamie 
uns noch eingehender mit dieser Frage zu beschaftigen haben. Bei 
beiden Amobenformen sind ja die kleinen einkemigen Leukocyten, also 
die kleinen Lymphocyten, als die eigentlichen Wirtszellen anzusprechen; 
wahrend aber die infizierten Leukocyten bei der Haemamoeba magna 
sich in der allgemeinen Blutbahn vorfinden, und wahrend diese Leukocyten 
im Blute sowobl als auch in den blutzellenbildenden Organen eine Reihe 
von spater genauer zu erortemden Yeranderungen durchmacben, gehen 
die durch die Haemamoeba parva (vivax) inficierten Leukocyten aus den 
blutzellenbildenden Organen nur selten in die allgemeine Blutbahn Uber, 
und erleiden auch nicht jene eben angedeuteten Yeranderungen, die 
an den mit der Haemamoeba magna infizierten Leukocyten wahrzu- 
nehmen sind. 

Als ebenso wichtig mufi der bereits bertihrte Umstand betont 

1) Berl. kiln. Wochenscbr. 1898. Nr. 5, 6. 
2} Die Malariakrankheiten etc. S. 68 f. 
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werden, daB eine Cbertragung der Haemamoeba parva (vivax) auf das 
Tier bisher nicht gelungen ist, auch hierin ist jedenfalls eine wesentlicbe 
Differenz gegeniiber der Haemamoeba magna gelegen. Auch die karyo- 
topen Korper mussen hier nocbmals kurz beriihrt werden. Sie scheinen 
jedenfalls bei Lymphamie haufiger vorzukommen als bei Myelamie, ich 
kann mich jedoch iiber die Beziehung dieser Bildungen zu einander bei 
diesen beiden Formen der Leukamie noch nicht aussprechen. Die Moglicb- 
keit diirfte wohl kaum aufier acht za lassen sein, dafi beide Hamamoben 
unter gewissen noch nicht genauer bekannten Verbal tnissen, manchmal 
vielleicht erst postmortal, in den Kern der infizierten Zelle iibertreten 
und hier Veranderungen hervorrufen. Die vorliegenden Beobachtungen 
konnen dann dahin aufgefafit werden, da6 ein derartiger Ortswechsel 
bei der Haemamoeba parva (vivax) haufiger als bei der Haemamoeba magna 
stattfindet. Andrerseits konnte aber auch manches zu gunsten der An- 
schauung angefiihrt werden, dafi die karyotopen Korper gesonderte Bil- 
dungen darstellen, die mit den intracellularen oder cellularen Formen der 
Haemamoeba nicht in jenem eben angedeuteten Zusammenhange stehen. 

Immerhin sind, wie ich glaube, die bis jetzt bereits erkannten 
Differenzen zwischen den beiden Leukamieamoben so bedeutungsvoll, daB 
man wohl an zwei gesonderte Arten, nicht aber blo6 an zwei gesonderte 
Formen der gleichen Art wird denken dtirfen. Damit beriihre ich die 
Frage der Unitat und Multiplizitat der Leukamieparasiten , die aber 
Yorlaufig definitiv wohl ebensowenig zu losen sein wird, wie die analoge 
Frage bei den Malariaparasiten ; ich fiir meinen Teil neige der Auf- 
fassung zu, daB getrennte Arten, mithin zwei verschiedene Parasiten, vor- 
liegen. Es sei hier aber auch auf die Moglichkeit hingewiesen, daB auch 
den karyotopen Korpem bei der akuten Leukamie in ihrer Auffassung 
als Parasitenformen eine gesonderte Stellung gegeniiber den beiden 
anderen Parasitenformen zukommen kann, und es sei diesbeziiglich nur 
an die Ahnlichkeit erinnert, welche manche der karyotopen Korper bei 
der akuten Leukamie mit den Pyrosomen- oder Apiosomenformen be- 
sitzen, die als Erreger des Texasfiebers beschrieben sind. 

Der Hamamobenbefund bei der Lymphamie scheint nach den vor- 
liegenden Untersuchungen inkonstanter als bei der Myelamie zu sein; 
fiir die Beurteilung dieser Yerhaltnisse ist aber das gegenwartige Material 
aus den bereits erwahnten Griinden unzulanglich. Die weitere Unter- 
suchung wird erst ergeben, ob und welche Rolle den karyotopen Korpern 
bei der Myelamie zufallt, ob und unter welchen Verhaltnissen sie fur 
die cellulare Amobenform auftreten, und ob es eine Lymphamie giebt, 
welche ohne Haemamoeba parva (vivax) und ohne karyotope Korper ein- 
hergeht. Auch fiir die Myelamie werden die gleichen soeben erorterten 
Verhaltnisse bei den weiteren Untersuchungen zu beriicksichtigen sein, 
indessen ist der Befund der Haemamoeba magna hier nach meinen bis- 
herigen Beobachtungen ein so konstanter, und die gelungene tJber- 
tragung einer entsprechenden Infektionskrankheit auf das Tier, und der 
Nachweis der analogen Parasitenart bei dem Tiere ein so schwerwiegen- 
des atiologisches Moment, daB die Bezeichnung dieser Amobenart als 
einer pathogenen wohl gegenwartig schon zu Recht besteht. Ob nun 
die Verhaltnisse bei der Lymphamie und bei der sogenannten intesti- 
nalen Form von Leukamie, auf welche Troje*), Weiss*), Strauss*) 

J) Berlin, klin. Wochenschr. 1892. S. 285. 

2) a. a. 0. S. 96. 

3) a a. 0. S. 18. 
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und andere hingewiesen haben, die von Strauss ausgesprochene Ver- 
mntung rechtfertigen , daB das leukamiscfae (lymphamische) Blutbild in 
vielen Fallen vielleicht mehr eine rein symptomatische Bedeatung besitzt, 
dariiber werden erst weitere atiologische Untersuchungen AufschluB 
bringen konnen. 



Kapitel XL 

Ein Fall von Anaemia psendolenkaemica infantilis. 



Es handelt sich um einen typischen Fall einer Anaemia pseudo- 
leakaemica infantilis, wie sie von v. Jaksch') zum ersten Male als 
klinisches Bild zusammengefafit wnrde. Der Fall betraf ein 1^2Jahriges 
Kind (Stecher) von der Innsbrucker Kinderklinik des Herm Prof. Loos, 
der mir die Blutuntersuchung dieses Falles in liberalster Weise gestattete, 
das Leichenmaterial dieses Falles stellte mir Herr Prof. Pommer freund- 
lichst zur Verfugung. 

Intravital bestand bei dem Kinde hochgradige Anamie, im Blute 
waren zahlreiche grofie und kleine kemhaltige rote Blutkorperchen und 
daneben eine nicht sehr hochgradige Vermehrung der Leukocyten vor- 
handen, deren Zahl zwischen 20—70000 im cmm schwankte, sich aber 
regelmafiig iiber dem Normalwerte erhielt*). Unter den Leukocyten 
waren stets ziemlich zahlreiche .,Myelocyten" aber auch abnorm groBe 
„hypertrophische'' Leukocyten mit breitem feingranuliertem Protoplasma 
und einem gelappten oder zerschniirten Kerne vorhanden. Es war ein 
starker Milztumor nachweisbar, wahrend Schwellungen der Lymphdriisen 
intravital nicht mit Sicherheit festgestellt werden konnten. 

Die Untersuchung des Blutes und des Milzsaftes vom lebenden 
Kinde, die ausschlieBlich mit der warmen LoFFLER-Losung vorgenommen 
wurde, ergab stets die Anwesenheit recht zahlreicher Leukocyten, die 
mit typischen Formen der Haemamoeba leukaemiae magna besetzt waren ; 
ich verweise diesbeziiglich auf die Figuren 192 — 195, die leicht vermehrt 
werden konnten, was mir jedoch bei der Ubereinstimmung derselben 
mit den Figuren 19 — 71 iiberfliissig erscheint. Eine so schone undgroBe 
Sichelform mit kernartigem Innenkorper, wie sie in Fig. 194 abgebildet 
ist, habe ich iibrigens auch bei den friiher erwahnten Fallen von Myel- 
amie nicht zu Gesichte bekommen, ihre Zugehorigkeit zu den Parasiten- 
formen diirfte aber immerhin wohl als fraglich bezeichnet werden. Im 
Milzsafte dieses Kindes fanden sich gleichfalls zahlreiche typische Formen 
der Haemamoeba leukaemiae magna (Fig. 196 — 199), dar unter zahlreiche 
Sporulationsformen (Fig. 196 — 198), die auch hier in der bereits be- 
schriebenen Morula vorhanden waren. AuBerdem waren in dem dem 
lebenden Kinde entnommenen Milzsafte noch zahlreiche freie Amobenformen 



1) Wiener klinische Wochenschr. 1889. Nr. 22, 28. 

s) Die diesbezUglichen Ztthlungen warden auf der genannten Klinik vorge- 
nommen. 
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nachweisbar, von denen ich es auch hier unentschieden lassen muB, ob sie 
nicht erst bei der Fixiening des Milzsaftes am Deckglas entstanden sind. 
tiber die Verteilung der verschiedenen Leukocytenformen geben 
folgende Zahlungen Aufschlufi: 

Fingerbeerenblut vom 12. Marz 1898: 

Leukocyten mit Haemamoeba magna 9.2 ^/o 

Einkemig kleine und groBe Leukocyten 25.7 ®/o 
Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 52.6 "/o 
Myelocyten 12.5 ®/o 

In einem zweiten Praparate vom gleichen Tage und von der 
gleichen Lokalitat fanden sich: 

Leukocyten mit Haemamoeba magna 12.4^/o 

Einkemig kleine und grofie Leukocyten 27.3 ^/o 
Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 46.7 ®/o 
Myelocyten 13.6 <>/o 

Im Zehenbeerenblute vom 15. Marz 1898 warden gezahlt: 

Leukocyten mit Haemamoeba magna 2.5 ^/o 

Einkemig kleine und groBe Leukocyten 10.7 ^/o 
Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 78.9 ^/o 
Myelocyten 7.9®/o 

In einem zweiten Praparate der gleichen Lokalitat und vom gleichen 
Tage fanden sich: 

Leukocyten mit Haemamoeba magna 4.8 °/o 

Einkemig kleine und groBe Leukocyten 16.7 Wo 
Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 62.3 Wo 
Myelocyten 16.2^0 

Dagegen wurden in einem aus dem Milzsafte stammenden Praparate 
vom 15. Marz 1898, das unmittelbar nach dem Zehenbeereneinstiche 
vom gleichen Tage hergestellt worden war, folgende Werte gefunden: 

Leukocyten mit Haemamoeba magna 34.7 ®/o 

Einkemig kleine und groBe Leukocyten 37.3 ®/o 
Eingebuchtete und mehrkemige Leukocyten 23.8^0 
Myelocyten 4.2 Wo 

Es war also auch hier wie in dem Myelamiefalle Delago eine ent- 
schiedene Yermehrung der Haemamoeba magna im Milzsafte gegeniiber 
dem peripheren Blute zu konstatieren. 

Auf eine genauere Beschreibung der verschiedenen Hamamoben- 
formen glaube ich untef Verweisung auf die friiher bei den Myelamie- 
fallen gemachten Angaben verzichten zu konnen. Bei Vergleichung 
beider traten keine irgendwie nennenswerten Diflferenzen hervor, es war 
nur bei dem Kinde der Eindruck vorherrschend, daB sehr viele Hama- 
moben nicht in sondem nur an den Leukocyten gelagert sind. Dagegen 
machte sich eine andere Erscheinung geltend, welche die Aufmerksam- 
keit in hohem Grade in Anspruch nahm. Es trat namlich an einzelnen 
Tagen ein starkes Cberwiegen der kleinen und groBen lymphocytaren 
Elemente im Blute auf Kosten der mehrkernigen Zellen hervor, als ob 
ein Fall von Lymphamie vorliegen wiirde, ich lasse als Beleg eine Zah- 
lung vom 17. Marz 1898 aus dem Fingerbeerenblute folgen. 
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Leukocyten mil Haemamoeba magna 6.8^/0 

Einkemig kleine und groBe Leukocyten 74.6 *^,o 
Eingebuchtete und mehrkernige Leukocyten 8.5 ®/o 
Myelocyten 10.1 > 

Ein ganz analoger Befund konnte noch an zwei anderen Tagen 
erhoben werden, immerhin waren bei den verschiedenen Zahlungen die 
in den friiher angefiihrten Tabellen mitgeteilten Werte haufiger zu kon- 
statieren. Diese Beobachtungen schienen darauf hinzuweisen, dafi bei 
dem Kinde eine Mischinfektion vorliegt, so dafi an einzelnen Tagen 
das Blutbild der Myelamie, an anderen jenes der Lymphamie iiberwiegt, 
wobei allerdings der Nachweis echter Myelocyten und der typischen 
Haemamoeba leukaemiae magna im Blute mit der Annahme einer Lymph- 
amie nicht iibereinstimmte. Indessen konnten diese beiden letzten Be- 
funde nicht als ein direkter Gegengrund gegen die oben ausgesprochene 
Vermutung geltend gemacht werden, da es sich ja keinesfalls um einen 
reinen Fall von Lymphamie handelte. 

Meine Vermutung, dafi hier eine Mischinfektion vorliegt, wurde 
noch dadurch bestarkt, als es mir gelang auch in den mit der warmen 
LoFFLER-Losung gefarbten Praparaten aus dem peripheren Blute innerhalb 
einzelner weniger kleiner einkemiger Leukocyten Gebilde nachzuweisen, 
welche in ihrem ganzen Aussehen an die Haemamoeba leukaemiae parva 
(vivax) erinnerten, die aber wegen der weniger geeigneten Farbungs- 
methode nicht klar hervortraten. Als ich die friiher beschriebene Farbung 
mit dem basischen Farbengemenge verwenden gelemt hatte, standen mir 
leider keine Bluttrockenpraparate dieses Falles mehr zu Gebote. Die Unter- 
suchung der blutzellenbildenden Organe dieses Falles ermoglichte es 
jedoch, einen vollen Aufschlufi nach der angedeuteten Richtung zu erlangen. 

Zunachst mufi ich bemerken, dafi von den b utzellenbildenden 
Organen dieses Falles nur die Milz in Alkohol gehartet wurde, wahrend 
Knochenmarkj.Lymphdriisen, Milz und Leber zum Teil in Sublimat oder 
in FLEMMiNG'scher Losung, in Formalin und MOLLER'scher Losung kon- 
serviert wurden. Die folgenden Angaben beziehen sich daher vorwiegend 
auf die in Alkohol gehartete Milz, allein sie konnten doch zum Teile 
wenigstens auch an den in Sublimat fixierten Organstiicken von Milz, 
Lymphdriisen und Knochenmark kontrolliert werden, da ja auch bei 
langer Safraninfarbung, wie friiher bereits betont wurde, die Haemamoeba 
leukaemiae parva (vivax) zur Darstellung gebracht werden kann. 

Bei der Untersuchung der in Alkohol geharteten Milz fiel nun vor 
allem auf, dafi jene hochgradige Ansammlung von Mastzellen und von 
basophilen Granulationen in den kleinen und grofieren lymphatischen 
Elementen, welche einen so regelmafiigen Befund in den blutzellenbilden- 
den Organen bei Myelamie bildet, hier nahezu voUstandig fehlte; baso- 
phile Granulationen in den Lymphzellen waren iiberhaupt nicht vor- 
handen, und Mastzellen waren nicht reichlicher als in einer der unter- 
suchten KontroUmilzen nachweisbar. Von einer sogenannten myeloiden 
Hyperplasie, d. i. von einer Ansammlung grofier granulierter den typischen 
Knochenmarkszellen ahnlichen Elementen konnte weder in der Milz, 
noch im Knochenmark, noch in den Lymphdriisen die Rede sein, nahezu 
uberall waren vielmehr nur kleine lymphatische Zellen in mehr oder minder 
dichter Anordnung wie bei Lymphamie vorhanden, und das gait im gleichen 
Grade auch fiir die Leber, in welcher reichliche leukamische Herde nach- 
weisbar waren. Dabei machte sich auch dann der Umstand bemerkbar, 
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cla£ die Lagerung der lymphatischen Elemente innerhalb der blutzellen- 
bildenden Organe keineswegs so dicht und so gleichmaBig wie in den 
Fallen echter Lympbamie war, sondem daB hie und da grofiere oder 
kleinere Strecken des lymphatischen Gewebes durch Wucherung des 
interstitiellen faserigen Gewebes oder durch sogenannte groBe epitheloide 
Zellen ersetzt waren, welcbe hochstwahrscheinlich nicht als gewucherte 
lymphoide, sondern als Bindegewebszellen anzusprechen sind. Auf diese 
Verhaltnisse ist iibrigens schon von anderer Seite mehrfach bingewiesen 
worden und ich begniige mich bier auf die diesbezugliche Arbeit von 
Glogkner ^) aufmerksam zu machen, in welcher eine Anzahl eigener Be- 
obachtungen und ein reichliches Litteraturmaterial niedergelegt ist. 

Die Untersuchung der in Alkohol geharteten Milz ergab nun, daB 
die sogenannten „griinen Zellen" hier reiehlich nachweisbar waren. Ich 
kann wegen ihrer Anordnung und Beschaffenheit auf das bei Erdrterung 
der myelamischen Organe hieriiber Gesagte verweisen; die Verhaltnisse 
sind in beiden Fallen die gleichen und ich babe es deshalb auch ver- 
mieden eigene Abbildungen des Falles Stecher hier wiederzugeben. 
Es kann also in kurzem gesagt werden, daB entsprechend dem Befunde 
der Haemamoeba leukaemiae magna im peripheren Blute und im Milz- 
safte des lebenden Kindes, in der Leichenmilz dieses Falles die friiher 
geschilderten Dauerfonnen des Parasiten nachgewiesen werden konnten. 
Die in Sublimat geharteten Lymphdriisen und das Enochenmark lieBen 
die genannten Dauerformen andeutungsweise gleichfalls erkennen, die 
nicht zweckentsprechende Hartung dieser Organe gestattete aber die 
klare Darstellung dieser Gebilde nicht. 

Die friiher ausgesprochene Vermutung, daB bei dem Falle Stecher 
eine Mischinfektion vorliegt, erhielt durch den Nachweis der Haemamoeba 
leukaemiae parva (vivax) in der Milz dieses Falles eine wesentliche 
Stiitze. Hier waren die entsprechenden Bilder, von denen in den 
Figuren 200 — 220 einige Beispiele wiedergegeben sind, in reichlichem 
MaBe und stellenweise geradezu nesterweise gehauft bei der Farbung 
mit dem basischen Gemenge ganz analog wie in dem friiheren Falle von 
reiner Lymphamie nachzuweisen. Auch in dem mit Sublimat fixierten 
Knochenmarke waren sie bei langer Safraninfarbung allerdings minder 
deutlich aber reiehlich vorhanden, wahrend sie in der in gleicher Weise 
behandelten Lymphdriise nur sehr sparlich aufzufinden waren. Bei der 
Vergleichung der hier wiedergegebenen Figuren 200 — 220 mit jenen 
des friiher erwahnten Falles von Lymphamie (Fig. 100 — 132) wird wohl 
dariiber kein Zweifel obwalten konnen, daB hier identische Bildungen 
vorliegen. 

Beziiglich des Vorkommens von Chromatindegeneration des Kernes 
innerhalb der lymphatischen Zellen der hamatopoetischen Organe muB 
bemerkt werden, daB dieselbe in dem Falle Stecher in gleicher Weise 
und ungefahr auch in den gleichen Mengenverhaltnissen, wie bei den 
friiher erwahnten Fallen reiner Lymphamie und dem Falle Skopan vor- 
handen war. Es muB bei dieser Gelegenheit nochmals betont werden, 
daB die Art und Weise des Kemzerfalles in den Lymphocyten der blut- 
zellenbildenden Organe und auch des peripheren Blutes in alien unter- 
suchten Fallen bei Myelamie sowohl als bei Lymphamie, als auch bei 

1) A. Glogkner, Zur Easuistik der Anaemia splenica (Anaemia infantilis psendo- 
lenkaemica). Mtlnchener medizinische Abhandlungen. Lehmann 1895. II. Reihe 
11. Heft. 
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den Mischformen in der ganz gleichen Weise vor sich geht. Wollte man 
nun die von mir anf die Gegenwart der Haemamoeba parva in den 
Zellen bezogenen Bilder als den Ausdruck einer Kemdegeneration deuten, 
so mufite man, da man eine derartige Form der Degeneration bei 
Myelamie nicht findet, anch die weitere Annahme machen, dafi bei der 
Lymphamie und den zugehorigen Mischformen derselben, eine neue 
Art der Kemdegeneration vorhanden ist, die bei Myelamie fehlt, wahrend 
andrerseits die bekannten degenerativen Formen der Hyper- und Hypo- 
chromatose und der Karyorhexis beiden Arten der Leukamie zukommen. 
1st diese Annahme schon an und fiir sich unwahrscheinlich, so ditrfte 
es wohl iiberhaupt nicht angehen, Bilder, wie sie in den Figg. 106 bis 
110, 119, 120, 132, 218 dargestellt sind, als den Ausdruck eines degenera- 
tiven Yorganges im Kerne anzusprechen. In einzelnen Fallen gelingt 
es geradezu den Entfarbungsgrad so zu trefiPen, da& Kern und Hama- 
mobe gleichzeitig sichtbar sind (Fig. 214), woraus dann die Unabhangig- 
keit der beiden Bildungen mit um so grofierer Wahrscheinlichkeit her- 
vortritt. Ob iibrigens in einzelnen Fallen der Kern nicht gerade durch 
die Haemamoeba parva verdrangt oder ladiert werden kann, dariiber 
vermag ich vorlSrutig ein bestimmtes Urteil nicht abzugeben. 

Andrerseits mu6 betont werden, dafi es bisher noch nicht ge- 
lungen ist die Formen der Haemamoeba leukaemiae parva auf das Tier 
zu iibertragen, wodurch die Sicherheit der Deutung immerhin wesentlich 
eingeengt wird. Wir werden auf die diesbeziiglichen Versuche spater 
noch zuriickzukommen haben, d& ja gerade das Leichenmaterial des 
Falles Stecher zu Infektionsversuchen Verwendung finden konnte. 

Nach den oben gemachten Angaben diirfte wohl der Fall Stecher 
als eine Mischinfektion mit der Haemamoeba leukaemiae magna und 
der Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) mit einiger Wahrscheinlich- 
keit aufgefafit werden konnen. Inwieweit diese Mischinfektion auf das Zu- 
standekommen des eigenartigen Krankheitsbildes von EinfluB sein kann, 
soil zunachst nicht erortert werden. 



Kapitel XH. 

Ein Fall von Fsendolenkamie beim Erwachsenen. 



Der Fall betriift einen erwachsenen Mann (Ruech), der anfangs 
Juni 1898 auf der medizinischen Klinik in Innsbruck (Prof. v. RoKrrANSKY) 
einige Zeit beobachtet werden konnte; der Kranke wurde am 17. Juni 
von Prof. PoMMER seciert und mir Leichenmaterial auch dieses Falles 
bereitwilligst iiberlassen. 

Intravital war in diesem Falle eine Vermehrung der Leukocyten 
im peripheren Blute nicht zu konstatieren, die Zahl derselben hielt sich 
vielmehr stets auf subnormalen Werten (4 — 8000 im cmm); abnorme 
Leukocytenformen konnten an Trockenpraparaten nicht konstatiert werden, 
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es iiberwogen die polynuklearen neatrophilen ,* einkemige Leukocyten 
nvaren maximum bis zu 30®/i) nachweisbar, Myeiocyten oder abnorm 
groBe Leukocyten waren nicht vorhanden. Die Untersuchung auf Hama- 
moben fiel jedesmal negativ aus, allerdings wurde auch hier nur die 
warme LoppLER-Losung , nicht aber das basische Farbengemisch ver- 
wendet. Wohl konnte ab und zu eine etwas vermehrte Menge baso- 
philer Granulationen im Blute angetroffen werden, und damit Hand in 
Hand gehend eine gegen den Vortag bestehende geringgradige Zu- 
nahme der kleinen einkernigen Leukocyten konstatiert werden, indessen 
waren diese Schwankungen doch recht unbedeutend, und die vorhandenen 
Granulationen waren hinlanglich scharf charakterisiert, eine Yerwechsel- 
ung derselben mit Hamamoben erschien infolge dessen ausgeschlossen. 

Bei dem Kranken bestand intravital ein hocbgradiger Milztumor 
und eine betrachtlicbe Schwellung der oberiiachlich gelegenen Lymph- 
driisen, dabei ein trotz seines Alters (63 Jahre) sehr auffalliger Maras- 
mus. Die Milzpunktion wurde bei dem Kranken nur einmal und zwar 
gleich in den ersten Tagen der Beobachtung vorgenommen. In dem 
gewonnenen nach der LoFFLER-Blaumethode untersuchten Trockenprapa- 
raten fanden sich nahezu ausschlieBlich kleine und grofiere leukocytare 
Eiemente vom Charakter der Lymphocyten; Haemamoeba leukaemiae 
magna konnte hier nur in sehr vereinzelten Exemplaren (0.7 — 1.4®/o) 
und auch da nicht immer mit der notigen Sicherheit erkannt werden, 
Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) wurde iiberhaupt nicht gefunden, 
doch mufi auch hier betont werden, dafi die angewandte Farbungsmethode 
fiir diesen letzteren Zweck nicht die entsprechende war. 

Auftallend war in den von der Milzpunktion stammenden Praparaten 
eine nicht unbetrachtliche Anzahl grofier epitheloider Eiemente mit breitem 
Protoplasma, sehr gut entwickeltem und stark gefarbtem Kerne, in 
welchem gar nicht so selten mitotische Teilungsfiguren angetroffen wurden. 
Diese Zellen gehorten ihrer Beschaffenheit nach hochstwahrscheinlich 
nicht der Reihe der lymphocytaren Milzelemente an. Aufierdem lagen frei 
im Praparate zahlreiche runde mehr weniger intensiv gefarbte plattchen- 
artige Bildungen, die ich ihrem ganzen Aussehen nach und auch auf 
Grand anderer sofort zu besprechenden Erscheinungen fiir zerfallende 
Kerngebilde ansprechen mufite. Es konnten namlich in den Praparaten 
unter den lymphoiden Zellen sehr zahlreiche Exemplare angetroffen 
werden, welche exquisite und hochgradige Zeichen der Kemdegeneration 
(Hypo- und Hyperchromatose, Karyorhexis) aufwiesen; an den friiher 
erwahnten epitheloiden Zellen waren die Zeichen der Chromatolyse nicht 
erkennbar. Die Untersuchung des Blutes und des Milzsaftes dieses 
Falies gestattete mithin in parasitologischer Beziehung kein sicheres 
Urteil; nichts destoweniger wurde auch das frische Leichenmaterial 
dieses Falies zu Lifektionsversuchen verwendet, iiber die spater im Zu- 
sammenhange berichtet werden wird. Da nun, wie gleich an dieser 
Stelle betont sein moge, die Infektionsversuche von positivem Erfolge 
begleitet waren, so wird man wohl bei der parasitologischen Unter- 
suchung derartiger Falle, so lange wir nicht iiber vollstandig zuver- 
lassige Farbungsmethoden verfugen, sich nicht allein auf die morpho- 
logische Untersuchtmg beschranken diirfen, sondern, da Ziichtungsver- 
suche vorlaufig noch fehlschlagen, immer auch den biologischen Beweis, 
d. i. die tJbertragung des Prozesses auf ein empfangliches Tier und den 
Nachweis des Parasiten bei diesem verwerten miissen. 

Die Untersuchung der in Alkohol geharteten Leichenorgane (Milz, 
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Lymphdriise; Knochenmark, Leber) dieses Falles fiihrte iibrigens bereits 
zu positiven Anhaltspunkten in parasitologischer Beziehung. Zunachst 
ist zu bemerken, dafi in den drei nntersuchten blutzellenbildenden Organen 
dieses Falles (Milz, Lymphdriise nnd Knochenmark) eine so hochgradige 
Kern- nnd Zelldegeneration bestand, wie ich sie bisher bei keinem Falle 
von Leukamie und Pseudoleukamie wiedergesehen babe. Ich verweise 
als Beispiel auf die Fig. 235 aus der Milz, wo anf einer kleinen Flache 
nahezu alle Typen der Chromatolyse vertreten sind. Die Kern- und 
Zelldegeneration war hier sowohl fiber groBere Abschnitte des Schnittes 
ausgebreitet , als auch nesterweise beschrSiUkt mitten unter scheinbar 
noch normalen Zellen nachweisbar. Die Degeneration war stellenweise 
so hochgradig, dafi man normale lymphoide Zellen kaum aufzafinden 
vermochte, an andem Stellen iiberwogen wieder die letztem, doch waren 
auch dann hyperchromatische Zellen unter diesen reichlich zu finden, 
und diese letzteren erwiesen sich ebenso wie in den fniher erwahnten 
Fallen als der Hauptsitz von Bildungen, die nach Analogie mit den 
friiheren Befunden als parasitare Gebilde angesprochen werden konnten. 
Auch freie extracellulare Chromatinderivate lagen reichlich im interstitiellen 
Gewebe, und sie boten auch hier ein geradezu verwirrendes Bild ver- 
schiedenartiger Klumpen und Kliimpchen. Die degenerativen karyo- 
rhektischen Prozesse waren am intensivsten in Milz und Knochenmark 
ausgesprochen, in den Lymphdriisen waren sie nur weit sparlicher, da- 
gegen waren auch hier reichlich hyperchromatische Kerne nachweisbar. 
In Milz und Knochenmark war streckenweise eine starke Wucherung 
des interstitiellen Gewebes mit reichlicher Einlagerung grofier epitheloider 
Zellen vorhanden, die vollstandig jenen glichen, die friiher in den 
Praparaten aus der Milzpunktion erwahnt wurden, in den Lymphdriisen 
waren derartige Verhaltnisse nicht zu erkennen, hier iiberwog die Hyper- 
plasie der kleinen und groBeren lymphoiden Elemente, Mitosen und 
Amitosen waren daselbst reichlich nachweisbar. Zellige Hyperplasie 
war iibrigens auch in Milz und Knochenmark aber doch vorwiegend nur 
an den nicht der Degeneration anheimgefallenen Lokalitaten 2u finden, 
auch hier konnten dann leicht und reichlich Kemteilungsiiguren erkannt 
werden. Mastzellen waren nur im Knochenmarke etwas reichlicher vor- 
handen, aber auch da weit sparlicher als sie bei Myelamie in den blut- 
zellenbildenden Organen angetroffen wurden. Jedenfalls war in alien 
drei Organen die normale Struktur vollig verwischt, in Milz und Knochen- 
mark bestand auBerdem noch eine hochgradige Ausdehnung der Blut- 
gefaBe. In der Leber dieses Falles waren leukamische Ablagerungen 
nicht vorhanden; die Leberzellen waren durchwegs gut erhalten, ent- 
hielten reichlich blut- oder gallenfarbstoffahnliches Pigment; in den 
Kapillaren waren nur vereinzelte lymphocytare Elemente gelegen. De- 
generative Prozesse waren an diesen Zellen nicht nachweisbar. 

AuBer der Chromatolyse bestand in den blutzellenbildenden Organen, 
namentlich in Milz und Knochenmark eine entschiedene und ebenso reich- 
liche Degeneration des Zellprotoplasma. In den groBeren lymphoiden 
Zellen daselbst findet man sehr haufig vakuolare Bildungen, manchmal 
mehrere in der gleichen Zelle, und daneben scheint auch eine hyaline 
Degeneration des Zellprotoplasma zu besteheu; welche oft die einzige 
Yeranderung der Zellsubstanz darstellt, oft aber auch mit der Vakuolen- 
bildung gleichzeitig vorkommt. Diese Protoplasmadegeneration tritt mit 
geniigender Deutlichkeit nur in den groBeren lymphoiden Milz- und 
Knochenmarkselementen hervor, das Protoplasma erscheint dann auf- 
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fallend starr, nahezu yollig homogen, und von grofieren oder kleineren 
Vakuolen durchsetzt. 

In parasitologischer Ricbtnng liefien nun die blutzellenbildenden 
Organe dieses Falles folgendes erkennen: Die sogenannten „grunen 
Zellen'^ konnten in Milz, Lymphdriisen und Leber nicht geseben werden, 
trotzdem auch mit der bier in Betracbt kommenden Farbungsmetbode 
die degenerativen Prozesse des Kem- und Zellprotoplasma innerbalb Milz- 
und Lympbdriise gutbervortraten, dagegen waren diese Zellen imKnocben- 
marke mit Sicberbeit und stellenweise gehauft, immerbin aber nicbt so reicb- 
licb wie in den Fallen von Myelamie nacbweisbar, sie glichen aucb in 
diesem Falle yollstandig den fruber genauer bescbriebenen Gebilden der 
gleicben Art, wesbalb auf dieselben bier nicbt neuerdings eingegangen 
werden soil. Der Nacby^eis dieser Formen gestattet im Zusammenbalte 
mit dem fruber erwahnten Befunde, der die intravitale Gegenwart der 
Haemamoeba magna im Milzsafte wabrscbeinlicb macbte, und im Zu- 
sammenbalte mit dem bereits angedeuteten Erfolge des Tierversucbes, 
der Vermutung Raum zu geben, daB eine Infektion mit dem betreffen- 
den Parasiten bei dem Kranken bestand. 

In der Milz und in der Lympbdriise dieses Falles wurden nun 
intranukleare eigenartige Bildungen gefunden, von denen in den Figuren 
221—234 einige Beispiele abgebildet sind. Diese Korper waren in der 
Milz sebr reicblicb, in der Lympbdriise etwas sparlicber vorbanden, im 
Knocbenmarke feblten sie nahezu voUstandig. ^ Sie weisen in ibrem Aus- 
seben und in ibrer Bescbaffenbeit eine groBe Ahnlicbkeit, vielfacb sogar 
eine voile Ubereinstimmung mit den friiber bescbriebenen karyotopen 
Bildungen auf, die sporadiscb auch bei Myelamie (Figg. 82—91), in 
grofierer Zabl aber bei cbronischer (Figg. 133—137, 144—157) und bei 
akuter Lympbamie (Figg. 158 — 191), und vereinzelt aucb in dem Falle 
von Anaemia pseudoleukaemica infantilis (Figg. 204, 219, 220) aufgefunden 
wurden, und fiir welcbe friiber die Moglichkeit einer karyotopen Form 
eines betreifenden Parasiten offen gebalten wurde. Klare intracellulare 
Bilder von Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) wurden bei dem Falle 
Ruech nicbt geseben. 

Beziiglicb der karyotopen Formen dieses Falles kann icb auf das 
friiber Gesagte binweisen, aucb bier treten oft Bilder zu Tage, welcbe auf 
Teilungs- eventuell Abschniirungsvorgange binweisen (Figg. 227, 233, 234) ; 
Bilder, die auf Sporulation hindeuten wiirden, babe icb aucb bier nicbt 
geseben. Was friiber iiber die Auseinanderbaltung des sogenannten 
granularen Kemzerfalles von diesen karyotopen Formen erwalmt wurdC; 
gilt in gleichem Grade aucb von diesem Falle. Dabei ist aber nocb 
Nacbdruck darauf zu legen, daB die beriibrten karyotopen Bildungen 
in den blutzellenbildenden Organen des Falles Ruech nicht dort ange- 
troflfen wurden, wo gleichzeitig hochgradige Kem- und Zelldegeneration 
in karyorbektischer Form bestand, sie waren daselbst hochstens nur 
einzelweise vorbanden, dafi sie vielmebr in grofierer Menge in der Regel 
innerbalb normaler oder annahemd normaler Gewebspartien, in denen 
nur hypercbromatische Kemveranderungen nacbweisbar waren, aufgefunden 
wurden, und es ist gewifi bemerkenswert, dafi im Knocbenmarke dieses 
Falles, in welcbem die nekrotischen (karyorbektischen) Prozesse einen 
so bohen Grad erreicht batten, nur sparlicbe Exemplare dieser Formen 
anzutreflfen waren. Der friiber bereits ausgesprochene Gedanke, dafi 
die degenerativen Prozesse in Kern und Zelle durch die karyotopen 
Korper nur angeregt werden, dafi diese letzteren aber aus dem Kern 
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wieder verschwinden, ihn eventuell verlassen, wenn die Degeneration 
eine gewisse Hohe erreicht hat, vielleicht deshalb, weil der vermeintliche 
Parasit in dem zu Grunde gehenden zelligen Elemente nicbt mehr die 
notigen Lebensbedingungen findet, drangt sich auch in diesem Falle bei 
Beriicksichtigung der hier in Betracht kommenden Verhaltnisse auf. Eine 
sichere Entscheidung hieriiber ist aber auch hier vorlaufig nicht moglich. 
In parasitologischer Hinsicht bin ich auf Grund der gemachten 
Befunde geneigt auch diesen Fall von Pseudoleukamie beim Erwachsenen, 
ebenso wie jenen beim Kinde, fiir eine Mischinfektion anzusprechen, 
bei welchem aber, im Gegensatze zu diesem letzteren, die degenerativeu 
Prozesse einen sehr hohen Grad erreicht haben. Wahrend sich aber 
bei der Pseudoleukaemia infantilis in parasitologischer Beziehung eine 
Mischinfektion der Haemamoeba magna und parva ergab, liegt in diesem 
Falle der Pseudoleukamie beim Erwachsenen eine Mischinfektion der 
Haemamoeba magna mit den karyotopen Korpem vor, deren Deutung 
und Stellung allerdings noch recht unsicher ist. Die Frage der Misch- 
infektion wird bei weiteren parasitologischen Studien liber Leukamie und 
Pseudoleukamie jedenfalls genauer zu beriicksichtigen sein, hier konnten 
nur die ersten Anregungen nach dieser Richtung gegeben werden. Ge- 
rade fiir jene Falle, bei denen ein Ubergang der einen Form von 
Leukamie in die andere, eventuell der ubergang einer Pseudoleukamie 
in eine echte Leukamie konstatiert wurde, Falle, die ja in der vor* 
liegenden Litteratur zur Geniige niedergelegt sind, erscheint die Frage 
der Mischinfektion in parasitologischer Hinsicht die Grundlage fiir das 
Yerstandnis derselben zu bieten. 



II. Teil. 



Untersuchungen und Infektions- 
versuche an Tieren. 



Kapitel Xm. 

Untersncliiiiig einiBr lenkamisclieii SGhwememilz. 



Gelegentlich eines Besuches der Miinchener Veterinarschule im 
April 1898 erhielt ich durch die Liebenswiirdigkeit der Herren Assistenten 
der pathologischen Abteilung ein Stiickchen einer leukamischen Schweine- 
milz zur Untersuchuog. £s handelte sich um ein altes Spirituspraparat, 
das schon viele Jahre als Musealobjekt aufbewahrt worden war. Etwas 
naheres iiber den Fall selbst war nicht bekannt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung war eine zellige Hyper- 
plasie lymphoider Elemente zweifellos zu erkennen, doch war an vielen 
Stellen das fibrillare Gewebe der Milztrabekel so intensiv entwickelt, da6 
an diesen Lokalitaten der Eindruck einer bindegewebigen Hyperplasie 
uberwog; die lymphoiden Zellen waren bier wie ausgepinselt. Ob hier 
eine Macerationswirkung der langen Spirituskonservierung vorliegt, yer- 
mag ich nicht zu entscheiden. Die Chromatindegeneration der lymphoiden 
Zellen war sehr manifest ; in den Zellen (Fig. 236) und auch trei in der 
Geriistsubstanz (Fig. 237) waren leicht farbbare Chromatinschollen nach- 
weisbar, die manchmal einen helleren Innenraum erkennen lieCen. Sie 
waren in keinerlei Weise farberisch elektiv und konnten auch im unge- 
farbten Zustande als mattgelbliche Schollen erkannt werden. Sie 
erinnerten wohl in mancher Beziehung an die in myelamischen Organen 
des Menschen vorkommenden sporenahnlichen Bildungen der Haemamoeba 
magna (Fig. 98, 99), doch mufite sofort ihre differente Lagerung in der 
Zelle und ihre leichte Farbbarkeit mit den verschiedenen Tinktionsmitteln 
auf fallen. In dieser Beziehung kann nicht scharf genug betont werden, 
dafi eine Verwechselung der durch Kemzerfall bedingten chromatolytischen 
Produkte mit den zum Formenkreis der Hamamoben gehorigen Bildungen, 
solange keine anderen als tinktorielle Merkmale zu Gebote stehen, nur 
durch eingehende Vergleichsfiirbungen mit verschiedenen Farbstoffen ver- 
mieden werden kann. Und selbst dann diirften, insolange eine speci- 
fische Farbungsmethode fehlt, bei dem gegenwartigen Stadium unserer 
Kenntnisse Irrtiimer wohl kaum ganzlich ausgeschlossen sein. 

Dagegen konnten in dieser Schweinemilz die friiher beschriebenen 
„griinen Zellen" reichlich und stellenweise gehauft beisammen liegend 
vorgefunden werden. Bei der angewandten Farbungsmethode trat die 
Diflferenz der Chromatinderivate, der „griinen Korper" und der Erythro- 
cytenabkommlinge scharf hervor, und wie bei den friiheren Fallen von 
Myelamie des Menschen, drangte sich auch hier der Gedanke auf, dafi 

Low it, Atiologie n. Pathol, d. LeukAmie. ' 9 
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die erwahnten „gruiieii Zellen" spezifische Bildungen darstellen ; ich glaube 
sie auch in diesem Falle als Dauerformen der Haemamoeba leukaemiae 
magna ansprechen zu soUen, wodurch dieser Fall der Leakamie beim 
Schweine der Myelamie des Menschen nahe geriickt wird. Genaue Blut- 
untersuchungen am lebenden leukamischen Schweine waren bier von gro6er 
Bedeutung, leider stehen mir keine solchen zu Gebote. In der Litteratur 
findet sich wohl eine ganze Reihe von Beobachtungen iiber Leukamie 
beim Schweine vor, allein es handelt sich dabei in der Kegel blofi um 
die Mitteilung der Sektionsergebnisse , ohne dafi eine genauere Blut- 
analyse vorliegt, hochstens werden die Zahlenverhaltnisse zwischen roten 
und weiCen Blutkorperchen im Leichenblute angefiihrt. Ich weise hier auf 
die Arbeiten von Leisering ^), FCrstenberg *), Bollinger '), Siedamgrotzky *), 
Zell ^) hin ; allerdings wird in diesen Arbeiten von lymphatischer, lienaler 
und myelogener Leukamie gesprochen, allein diese Bezeichnungen beziehen 
sich ausschliefilich auf die in zelliger Hyperplasie angetroffenen Organe, 
ohne uns iiber die Blutbeschaffenheit selbst irgend einen Aufschlufi zu 
gewahren. Es ware dringend zu wiinschen, daB die so wichtigen Unter- 
suchungen iiber Leukamie bei den Haustieren nach genauen hamato- 
logischen Methoden vorgenommen werden, und daB die EHRLicH'schen 
Methoden der Blutuntersuchung auch hier in Anwendung gezogen werden; 
erst dann wird eine genaue Yergleichung der Leuk&mie der Haustiere 
mit jener des Menschen moglich sein. 



Kapitel XIV. 

LenMmische Mektion beim Eaninclieii. 



a) Litteraturangaben iiber Leukiiniie und leukiimisehe Infektion bei 
Tieren; Methode der Infektion. 

SoUte die im Vorausgehenden gewonnene Deutung der spezifischen 
Korper bei der Leukamie eine festere Grundlage gewinnen, und sollte, 
selbst die Richtigkeit dieser Deutung vorausgesetzt, der Hamamoben- 
nachweis bei der Leukamie eine atiologische Bedeutung erlangen, so 
muBte die tJbertragung der Leukamie auf ein empfangliches Tier ge- 

1) Bericht ttber das Vetermftrwesen im Kdnigreich Sachsen fUr das Jahr 1865. 
10. Jahrg. S. 29. 

2) Berliner klinische Wochenschr. 1870. Nr. 28. S. 341 femer Preufiische 
Mitteilungen Uber Veterinarwesen 1871. S. 159. (Jahresber. von Virchow-Hirsch, VI. 
1871. S. 550.) 

3) Schweizer Archiv f. Tierheilkunde 1871. Bd. 24. S. 272. 

*) tTber Leukftmie bei Haustieren. Pflugs Yortrftge flir Tierftrzte. Leipzig 1878. 
Heft 10. Serie I. Hier werden ftlnf F&lle von Leukamie beim Schweine angefCLhrt 
Femer Bericht Uber das Yeterinllrwesen im Kdnigreich Sachsen fttr das Jahr 1878. 
S. 17. 

&) Leukaemia lienalis beim Schwein. Tiermedizinische Rundschau 1888/89. 
S. 49. Da die Milz in diesem Falle cystische Kntartung zeigte, im Blute der Leichen- 
milz viele polynuklefire Leukocyten und auch groBe den Milzzellen entsprechende 
grobgrauulierte Leukocyten angeffihrt werden, so erscheint es immerhin fraglich, ob 
hier ein typischer Fall von Leukftmie vorlag. 
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lingen, oder es muBten zum mindesten doch die Blutveranderungen des 
infizierten Tieres sich jenen des leukamischen Menschen mehr oder minder 
nahern, und es muBten auch kiinstliche Kulturversuche mit den Hama- 
moben in Angriff genommen werden. Diese letzteren Versuche ver- 
sprachen Yon vornherein einen geringen Erfolg, da man ja mit dem 
Umstande rechnen muBte, dafi die Hamamoben als echteZellenschmarotzer 
auf einem toten Nahrboden ihr Fortkommen. nicht finden diirften, wie 
ja auch die kiinstliche Kultur der Malariaparasiten bisher in einwand- 
freier Weise nicht gelang. Dagegen versprachen die tJbertragungsver- 
suche der Leukamie auf Tiere umsomehr Erfolg, als ja, wie bereits aus 
den oben angefiihrten Angaben hervorgeht, Leukamie beim Schweine, 
und, wie wir sofort sehen werden, auch bei anderen Haustieren vor- 
kommt; allerdings hatten aber alle bisher bei verschiedenen Tieren vor- 
^enommenen tTbertragungsversuche der Leukamie einen ^legativen Erfolg. 
Wir wollen nun diesen Verhaltnissen etwas naher nachgehen. 

Bei den Haustieren wurde auBer bei Schweinen Leukamie noch 
bei Hunden, Katzen, Pferden, Schafen, Rindem und bei der weiBen 
Maus konstatiert. Ich konnte hieriiber in der Litteratur Mitteilungen 

von SlEDAMGROTZKY ^) , BoLUNGER*), WeISKE^), LeBLANC UUd NOCARD*), 

Brosse^), Eberth®), Eggeling'), Johne®), Mauri*), Nocard*®), Robertson"), 
Frohner"), Malet^*), SattlerI*), Fajerstajn und Kuczynski ^*) auffinden. 
Am haufigsten scheint Leukamie beim Hunde, dann beim Schweine und 
beim Pferde vorzukommen, bei den anderen Tieren sind nur sporadische 
Falle mitgeteilt. Cber die Leukamie bei Pferden spricht sich noch 
Bollinger ^% sehr reserviert aus, indem er vermutet, daB bei der bekannten 
Reizbarkeit des lymphatischen Systems der Pferde und bei der ausge- 
sprochenen Disposition dieser Tiere zu entziindlichen Affektionen der 
LymphgefaCe und Lymphdriisen mehr voriibergehende Leukocytosen und 

1) Leukftmie beim Hand und bei der Eatze. Bericht aber das VeterinArwesen 
im Kdnigreich Sachsen fQr das Jahr 1872. S. d4, 67. Lymphatische Leukftmie beim 
Hunde. Ebendaselbst 1873. S. 64. Leukftmie beim Hand. Ebendaselbst 1874. S. 58 
und 1876. S. 19. Uber die Leukftmie bei Haustieren Pplugs Vortrftge fQr Tierftrzte. 
Leipzig 1878. Heft 10. Serie I. Lienale Leukftmie bei einem Hunde. Sftchsische 
Bericfate 1878. S. 21. Leukftmie der Wand des Uteruskdrpers und der Blase, sowie 
der breiten Mutterbftnder eines Rindes. Ebendaselbst 1878. S. 22. 

*) tTber Leukftmie bei den Haustieren. Virchows Archiy etc. 6d. 59. S. 341. 

9) Xanthin und Hams&ure im Harne eines kranken (lenkftmischen) Schafbockes. 
Zeitschr. f. Biologie 1875. Bd. XI. 

4) Un cas de leucocyth^mie chez le chien. Arch, y^t^rin. 1878. pg. 1. 

6) Un nouveau cas de lymphad^nie chez le chien. Ibidem pg. 698. 
«) Leukftmie der Maus. Virchows Archiv etc. 1878. Bd. 72. S. 108. 

7) Leukftmie bei einer Kuh. Preufiische Mitteilungen. 1880. S. 13. 

9) Lymphatische Leukftmie beim Pferde. Sftchsische Berichte 1880. S. 26. 
Lieoale Leukftmie beim Rind. Ebendas. S. 24. Milz mit lenkftmischen Tumoren. 
Ebendas. S. 28. 

9) Darf die Leukocythftmie als eine fQr sich bestehende Krankheit betrachtet 
werden? (Zwei Hunde.) Revue v^t^rin. 1880. Mars. 

10) Einige seltenere Formen von Leucocythftmie (8 FftUe beim Rind. Alfort. 
Archiv 1882. S. 321 (Jahresber. Virchow-Hirsch 1882. I. S. 529). 

11) Leucocythftmie. Eine Rede. American veter. rev. 1882. T. YI. pg. 167. 
1^) Zwei Falle von Leukftmie beim Pferde nebst einem Falle von Pseudoleukftmie 

beim Hunde. Ad. Wochenschr. 1885. S. 245 (Jahresber. von Virchow-Hirsch 1885. 
I S. 648). 

18) tlber peritoneale Leucocythftmie beim Hunde. Revue v^t^r. 1885. pg. 478. 

14) Leukftmie beim Pferde. Ad. Wochenschr. 1885. S. 361. 

15) Drei Fftlle von Leukftmie bei der weifien Maus. Gazetta lekarska. 1892. 
Nr. 30 (Jahresber. von Virchow-Hirsch 1892. XL S. 253). 

16) Virchows Archiv etc. Bd. 59. S. 348. 

9* 
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nicht idiopathische Leukamie vorkommt. Doch kann es nach den spateren 
Mitteilungen von Johne, Frohner und Sattler wohl kaum zweifelhaft 
sein, da£ aucU bei Pferden echte Leakamie anftritt. 

Fiir die kfinstliche tibertragung der Ijeukamie auf Tiere diirften 
sich daher auf Grund dieser Angaben Schweine, Hunde und Katzen am 
meisten empfehlen; ich habe derartige Versuche jedoch nicht oder doch 
nicht Yorwiegend an diesen Tieren vorgehommen, zum Teil deshalb, iK-eil 
Hunde und Katzen hier in Innsbruck infolge lokaler Verbal tnisse nicht in 
geniigender Menge aufzutreiben sind, Schweine aber ein zu teures Ver- 
suchsmat^rial fiir die Yerhaltnisse meines Institutes darstellen, zum Teile 
aber deshalb, weil ich im Kaninchen ein brauchbares Tier fur die Uber- 
tragungsrersuche gefunden hatte. Die auf die weifie Maus beziigUchen 
Angaben von Ebebth, Fajerstajn und Kurgzynski wurden mir erst be- 
kannt, als das mir zu Gebote stehende Infektionsmaterial bereits ver- 
braucht war; es macht den Eindruck, als ob diese Tiere fiir die leuk- 
S-mische Infektion mit Aussicht auf Erfolg herangezogen werden konnten. 
t'ber einige Infektionsversuche an Hunden, Katzen und Meerschweinchen 
wird weiterhin berichtet werden. 

Die ersten Versuche einer kiinstlichen t'bertragung der Leukamie 
auf das Tier wurden wohl von Mosler ^) am Hunde ausgefuhrt. Er be- 
richtet hieriiber kurz folgendes: „Leider haben alle meine Versuche 
durch Transfusion leukamischen Blutes auf gesunde Tiere den leukamischen 
Prozess zu inokulieren, bis dahin nur negative Resultate gehabt. Ich 
habe diese Versuche, die bisher nur bei Hunden ausgefiihrt wurden, noch 
nicht aufgegeben, gedenke vielmehr die Transfusion leukamischen Blutes 
bei solchen Tieren vorzunehmen, bei denen die Leukamie sicher be- 
obachtet ist, wie bei Schweinen." Leider findet sich hier keine Angabe 
dariiber vor, in welcher Weise Mosler die Transfusion leukamischen 
Blutes beim Hunde vornahm, was fiir die Beurteilung des negativen 
Erfolges von grofier Wichtigkeit ware. Mit Bezug auf die sofort noch 
naher zu besprechende unter Mosler^s Leitung ausgefiihrten Arbeit von 
Nette, diirfte Mosler, wie es auch Nette that, w^ahrscheinlich defibri- 
niertes leukamisches Blut verwendet haben ; wir werden den Wert dieser 
Methode noch naher zu beleuchten haben. 

Der nachste t-bertragungsversuch der Leukamie von Hund auf 
Hund wird von Bollinger*) berichtet und zwar ginger folgendermaBen vor: 
Von einem frisch erhaltenen leukamischen Milzknoten (eines alteren 
groBen Hofhundes, bei dessen Sektion sich lineale und lymphatische 
Leukamie, d. i. Hyperplasie von Lymphdriisen und Milz vorfand), wurde 
mit ^'2 ®/o iger Kochsalzlosung ein Saft bereitet und davon eine PRAVAz'sche 
Spritze vol! einem kleinen gesunden Hunde durch die rechte Brustwan- 
dung direkt in die Lunge injiziert. Diese Methode der Impfung wurde 
gewahlt, nachdem mittelst derselben bei Hunden, die fiir Inokulation 
tuberkuloser Produkte eine minimale Empfanglichkeit besitzen, durch Im- 
pfung menschlicher Tuberkel positive Resultate erzielt wurden. Der be- 
treffende Hund zeigte infolge der Impfung keinerlei Krankheitserscheinungen 
und wurde nach vier Monaten durch Strychnin getotet. Bei der Sektion 
fanden sich samtliche Organe normal, besonders Milz und Lymphdriisen, 
die Zahl der weiBen Blutkorperchen im Blute war nicht vermehrt. 

Fiir diesen Fall darf wohl, vorausgesetzt daB das Ausgangsmaterial 
thatsachlich echte Leukamie war, die Art der Impfung vor allem fur den 

n Die Pathologie und Therapie der Leuk&mie. Berlin 1872. S. 62. 
Si) ViRciiows Archiv etc. 1874. Bd. 59. S. 343. 
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negativen Erfolg verantwortlich gemacht werden, deren Brauchbarkeit 
fiir die Ubertragung der Tuberkulose noch keinen zuverlassigen Ma6- 
stab fiir die Verwendung derselben bei der Leukamie ergiebt; iiberdies 
fehlte auch ein genauerer Einblick in das zur Infektion dienende Aus- 
gangsmaterial sowie in die Blutbeschaffenheit des kranken leukamischen 
und des infizierten Hundes wahrend der Beobachtungsdauer. 

Die Frage der tFbertragung der Leukamie scheint nun lange Zeit 
eine eingehendere Beriicksichtigung nicht gefunden zu baben, wobl finden 
sich in der reichhaltigen Leukamielitteratur einzelne Angaben iiber mifi- 
lungene Ubertragungsversuche auf Tiere zerstreut vor, so z. B. bei 
LiTTEN *), aber eine genauere Priifung dieser Frage diirfte kaum vorliegen, 
bis Nette^) unter Mosler's Leitung eine Reihe sorgfaitiger Versuche 
iiber diesen Punkt vornahm. Nachdem tJberimpfungen auf Hunde und 
Kaninchen fehlgeschlagen batten, wahlte Nette zu seinen weiteren Ver- 
suchen Schweine, Aflfen (Macacus cynomolgus) Kaninchen, weiBe Mause 
und Hiihner, jedoch durchwegs mit negativem Erfolge. Das Vorgehen 
Xette's war folgendes: 

Von einem Leukamiker, bei dem es sich nach der mitgeteilten 
Krankengeschichte und dem Biutbefunde um Myelamie handelte, wurden 
durch Venaesektion 150 ecm Blut entleert und sofort defibriniert. 
Von dem in der angegebenen Weise praparierten Blute wurden einem 
alten Macacus cynomolgus 4 ccm in die Baucbhohle injiziert, ein zweiter 
junger Macacus erhielt 5 ccm in das Peritoneum gespritzt, ein Kaninchen 
erhielt VI2 ccm in die Ohrvene, ein Kaninchen erhielt 4 ccm in die 
Baucbhohle und zwei Kaninchen erhielten Blut teils blofi subkutan, teils 
gleichzeitig intravenos. Die vier Kaninchen und der jiingere Macacus 
zeigten keineriei Krankheitserscheinungen, mehrfache Blutuntersuchungen 
ergaben keineriei Veranderung. Der altere Macacus ging nach einiger 
Zeit zu Grunde, die Sektion ergab jedoch, dafi das Tier von zahlreichen 
Strongyli, die sich im Darmtraktus und in der Lunge angesiedelt batten, 
getotet worden war. 

bi einer zweiten Versuchsreihe wurden neuerdings 10 ccm defi- 
briniert en leukamischen Blutes der gleichen Provenienz einem Affen 
intraperitoneal, bei einem drei Monate alten Schweine 20 g intravenos, 
und bei einem ebenso alten zweiten Schweine 2 g in die Blutbahn des 
Knochenmarkes der linken Ulna einverleibt; das letztere Tier erhielt 
noch auOerdem 15 g Blut intraperitoneal. Bei alien Tieren blieben die 
Blutverhaltnisse normal. 

In einer dritten Versuchsreihe wurde AderlaBblut eines anderen 
Leukamikers, dessen Blutbefund naher nicht mitgeteilt ist, bei dem es 
sich jedoch hochstwahrscheinlich gleichfalls um Myelamie gehandelt hat, 
ebenfalls defibriniert und folgenden Tieren intraperitoneal injiziert: 
1. dem Affen 2 Spritzen a 5 ccm; 2. dem weiblichen Schweine nach 
einem sehr reichlichen AderlaB aus der tiefliegenden Arteria femoralis 
3 Spritzen a 5 ccm ; 3. dem mannlichen Schweine ohne vorhergehenden 
AderlaB 5 Spritzen a 5 ccm, beide Schweine bekamen, um sie moglicherweise 
dadurch empfanglicher zu machen, an dem betreffenden Tage kein Futter; 
4. vier Mausen jeder ^/a ccm; 5. einer alten Henne 2 Spritzen zu 5 ccm 
und einem jungen Hahn 1 Spritze zu 5 ccm. Von den Tieren dieser 
Reihe starben die vier Mause nach etwa 14 Tagen unter Krampfer- 

1) Vgl. PfiinzoLD und Stinzing, Handbuch der Therapie der inneren Erkran- 
kungen. 2. Aufl. Bd. II 1897. S. 177. 

2) let Leukfttnie eine Infektionskrankheit. Inaag.-Diss. Greifswald 1890. 
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scheinuDgen, es war aber bei ihnen niemals eine Vermebnmg der weifien 
Blutkorperchen zu konstatieren , auch war bei der Sektion eine Milz- 
schwellung nicht nachweisbar. Das Befinden der iibrigen Tiere nach 
der Operation war stets ein gates. Die Blutnntersuchungen ergaben 
nichts pathologisches. 

In einer vierten Versuchsreihe wurde ein Stiick Milz des gleichen 
Kranken, das nicht sebr lange nach erfolgtem Tode entfernt worden 
war, dem Affen und den beiden Schweinen intraperitoneal eingenaht; 
jedem dieser Tiere wurden drei etwa thalergroBe Milzstiicke in die 
Bauchohle gelegt. Die Tiere zeigten bald nach der Operation wieder 
das beste Woh) befinden. Die Blutuntersuchungen batten stets ein nega- 
tives Eesultat. Der Affe wurde spater zu anderen Experimenten ver- 
wandt, leukamisch ist er nicht gewesen, ein naheres Sektionsprotokoll 
ist nicht mitgeteilt. Die beiden Schweine wurden nach etwa sieben 
Wochen Ton Prof. Grawitz seciert. Die eingelegten Milzstiicke erschienen 
in zahlreiche kleinste Brocket zerteilt und der Resorption anheimgefallen. 
Nach Hartung in FLEMMiNG^scher Losung und Saffraninfarbung fanden 
sich kemlose Schollen, die wie nekrotisches Milzgewebe aussehen, da- 
zwischen sehr wenige rundliche Wanderzellen bindegewebiger Abkunft, 
und rings herum eine in 8 — 16 Gliedern hintereinander angeordnete 
Kette von kleinen, rundlicben protoplasmaarmen Zellen, die Grawitz 
fiir junge Bindegewebszellen resp. Lymphzellen halt. In beiden Fallen 
finden sich Zellenanhaufungen, welche wie kleine neugebildete Lymph- 
drlisen ausseiien; die Zellen darin enthalten vielfach Mitosen. 

Es ist Nette gewiB beizupflichten, wenn er auch diese letzten 
beiden Falle nicht als gelungene tJbertragungen der Leukamie auf das 
Tier anspricht, wenn auch die letzt erwahnten Zellenanhaufungen mit 
den vielfachen Mitosen immerhin auftallig sind. Den MiBerfolg der 
Beraiihungen Nettes glaube ich auf Grund meiner Erfahrungen vor 
allem in der Anwendung des defibrinierten Blutes der beiden Leukamiker 
suchen zu sollen, wobei ich allerdings annehme, daiJ es sich dabei um 
echte Myelamie gehandelt hat, da nur bei dieser Form der Leukamie 
die Gegenwart des Parasiten mit Wahrscheinlichkeit im peripheren Blute 
erwartet werden kann, dieses daher auch nur bei Myelamie mit Aus- 
sicht auf Erfolg zu tJbertragungsversuchen Verwendung finden darf. 
Nun haben aber die ira vorausgehenden mitgeteilten Beobachtungen 
ergeben, da6 die in Betracht kommende Haemamoeba leukamiae magna 
ein echter Leukocytenschmarotzer ist. Beim Defibrinieren wird aber 
die Hauptmenge der Leukocyten bekanntlich in das Blutgerinnsel ein- 
geschlossen, und es liegt gewiB s;ehr nahe, anzunehmen, daB auch beim 
Schlagen des Blutes etwa frei werdende Hamamoben in den Blutkuchen 
hineingelangen. Jedenfalls ist es sehr wahrscheinlich, daB dem 
Blute durch das Defibrinieren ein groBer Teil seiner Infektionstiichtig- 
keit benommen wird; geringe Mengen im defibrinierten Blute zuriick- 
bleibender Hamamoben konnten dann moglicherweise nicht ausreichen, 
um intensivere Krankheitserscheinungen hervorzurufen. Wir werden 
im folgenden noch auf Erfahrungen stoBen, welche einer Abhangigkeit 
der leukamischen Infektion bei Tieren von der Menge des angewendeten 
Infektionsmateriales das Wort reden. 

Was nun die intraperitoneale und subkutane Einverleibung des 
Infektionsmateriales, sowie die intraperitoneale Einnahung des Milzstiickes 
anbelangt, so besitze ich nur iiber die subkutane Infektion einige Er- 
fahrungen, die mich zu dem Ausspruche berechtigen, daB auch dieser 
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Modus nicht geeignet ist, um die leukamische Infektion beim Tiere in 
ausgesprochener Weise hervorzurufen (vgl. spater das Protokoll von 
KaninchenXXL), wenn sie sich auch in meinen Versuchen nicht als vdl- 
standig wirkungslos erwies. 

Bei der intraperitonealen Infektion mit Milzstiicken wird man wohl 
daran denken diirfen, daB eine Abkapselung des Infektionsmateriales 
erfolgen kann, wesbalb auch dieser Modus der Infektion von vornherein 
nicht als giinstig angesehen werden kann. 

In letzter Zeit hat TeichmCller *) die Frage der Ubertragbarkeit der 
Leukamie auf Meerschweinthen neuerdings untersucht. Als Ausgangs- 
material dienten TEicHMiJLLER zwei Falle von ^^lienaler Leukamie^, 
fiber deren Blutveranderung leider nichts anderes erwahnt ist, als daB 
sie typisch fiir die lienale Form der Leukamie war. Wahrscheinlich 
ist darunter der Blutbefund der Myelamie nach der bier acceptierten 
Terminologie Ehrlich's zu verstehen. Das Blut (nicht mehr als 6 ccm 
auf einmal) wurde in erwarmten Spritzen direkt aus einer Cubitalvene 
entnommen und bei 19 Meerschweinchen entweder in die Carotis oder 
in die Jugularvene oder subkutan injiziert. Es sind fast jedem Tiere 
mehrmals Injektionen gemacht, und zwar ist venoses leukamisches Blut 
vom ersten Falle 12 Tieren, insgesamt 34,2 ccm injiziert worden; 
davon 8,1 in die Carotiden, 7,5 in die Jugularvene, und 18,6 subkutan. 
Vom zweiten Falle wurden 16,8 ccm leukamischen Blutes 7 Tieren 
injiziert, subkutan 5,0, in die Jugularvenen 7,0, in die Carotiden 4,8. 
Die Beobachtungsdauer war sehr verschieden und variierte zwischen 1 
und 420 Tagen. Abgesehen von einzelnen mehr nebensachlichen Kom- 
plikationen wurde die Injektion leukamischen Blutes von den Tieren gut 
vertragen. Auf Grund der Blutuntersuchungen am lebenden Tiere sowie der 
Sektionsergebnisse haltTEiCHMDLLER einen spezifischen EinfluB der Injektion 
des leukamischen Blutes und die tTbertragung der Krankheit auf das Meer- 
schweinchen bei der angewandten Versuchsmethode fiir ausgeschlossen. 

Ganz abgesehen von der nach meinen Erfahrungen doch nicht 
ganz giinstigen Methode der Ubertragung durch das leukamische Blut 
selbst, mochte ich nur hervorheben, daB auch bei dem von mir befolgten 
Infektionsmodus eine Ubertragung der Krankheit auf das Meerschweinchen 
nicht gelang, und auch keinerlei Krankheitserscheinungen bei dem infi- 
zierten Tiere nachgewiesen werden konnten. Ob das Meerschweinchen 
iiberhaupt unempfanglich gegen Leukamie ist, werden erst weitere 
Untersuchungen ergeben konnen. 

Ich mochte nun zunachst auf jene Verhaltnisse hinweisen, von denen 
ich mich bei den folgenden Infektionsversuchen vomehmlich leiten lieB. 
Von vornherein wird man gewiB nicht auBer Acht lassen diirfen, 
daB beim infizierten Tiere nicht das ganz gleiche Krankheitsbild auf- 
treten muB, wie wir es am leukamischen Menschen kennen. Die Lehre 
von den Infektionskrankheiten im allgemeinen bietet ja zahlreiche Bei- 
spiele dafur, daB durch die tjbertragung des spezifischen Infektionserregers 
auf das Tier, bei diesem in vielen Fallen nicht das ganz gleiche Symp- 
tomenbild wie beim Menschen, sondern nur ein ihm mehr oder minder 
nahe verwandtes, nur in seinen Grundziigen mit ihm iibereinstimmendes 
hervorgerufen wird, was ja zweifellos in individuellen Verhaltnissen und vor 
allem in dem Wechsel des Nahrbodens beim Menschen und beim Tiere 
seinen Grund haben diirfte. Ich brauche als Beispiel fiir das eben Gesagte 
nur auf Diphtheritis, Cholera, Pneumonie, Typhus und andere hinzuweisen. 

1) Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. 1899. Bd. 62. S. 564. 
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Wenn man nun fiir eine gelungene leukamische Ubertragung auf ein 
Tier das Hauptgewicht darauf legt, daS die bekannte Milz- und Lymph- 
driisenhypertrophie event, auch Knochenmarksverandenmgen vorhanden 
sein miissen, und sich damit begniigt, eine soiche auszuschliefien, wenn 
die eben genannten makroskopischen Organveranderungen fehlen, so steht 
man, wenn ich so sagen darf, gar zu sehr auf einem antbropomorphen 
Standpunkte, und iibersieht, daB die leukamische Infektion beim Tiere doch 
moglicher Weise anders als beim Menschen verlaufen kann. Nach meiner 
Meinung ist bei den leukamischen Ubertragungsversuchen auf das Tier vor 
allem darauf zu achten, ob bei dem infizierten Tiere die charakteristische 
Hamamobe in oder an den Leukocyten haftet und sich hier entwickelt. 
Das ist nach den hier gewonnenen Erfahrungen die Grundlage fiir die 
Auffassung der Leukamie als Infektinskrankheit; diese mufi vorhanden sein, 
wenn von einer gelungenen tJbertragung der Leukamie auf das Tier und 
von einer leukamischen Infektion die Rede sein soil. Dann kommt es 
sehr wesentlich darauf an , ob die Hamamobe bei dem gewahlten Ver- 
suchstiere nur einen mehr unschuldigen Leukocytenschmarotzer darstellt, 
oder ob sie Krankheitserscheinungen hervorzurufen imstande ist. Diese 
Krankheitserscheinungen miissen dann gewifi nicht vollstandig mit den am 
Menschen beobachteten iibereinstimmen^ sie miissen aber jedenfalls innige 
Beziehungen zu diesen erkennen lassen. Das sind im wesentlichen die 
Grundziige, von denen ich mich bei der Untersuchung der infizierten 
Tiere leiten liefi, und nach denen ich auch mein Infektionsverfahren 
selbst einrichtete. 

Als Versuchstier diente mir anfanglich ausschlieBlich das Kaninchen, 
erst spater wurden auch einzelne Beobachtungen an Katzen, Hunden und 
Meerschweinchen angestellt. Nach den mitgeteilten Ergebnissen scheinen 
Kaninchen von vornherein bis zu einem gewissen Grade fiir die Infektion 
empfanglich zu sein, wahrend bei den andern Tieren vielleicht erst ander- 
weitige Eingriffe vorgenommen werden miissen, um eine relative Empfang- 
lichkeit derselben fiir die Infektion herzustellen. Die Infektion wurde zu- 
nachst ausschlieBlich durch intravenose Injektion des leukamischen nicht 
defibrinierten, sondern nur entsprechend verdiinnten Blutes vorgenommen, 
und zwar wahlte ich hiezu die auch anderweitig so vielfach gebrauchte 
Injektion in die Ohrvene des Kaninchens. Diese Methode wurde jedoch 
bald wieder verlassen, da auch kleinere Tiere verwendet werden mussten, bei 
welchen ein Einstich in die Ohrvene nicht mit geniigender Sicherheit aus- 
gefiihrt werden kann, und da die Erlangung zur Injektion ausreichender 
Blutmengen vom Menschen doch nicht gut und vor allem nicht mehrere 
Male hinter einander durchfiihrbar ist, andrerseits auch die Injektion 
fremden Blutes in grofierer Menge von den Tieren schlecht vertragen wird. 

Die Infektion wurde daher spater ausschliefilich von der Vena 
jugularis externa vorgenommen und zwar durch Injektion himwarts, nach- 
dem sich gezeigt hatte, daB bei der Injektion herzwarts leicht intrakar- 
diale und intravasale Thrombosen entstehen, die bei langsam vorgenom- 
mener himwarts gerichteter Injektion doch leichter vermieden werden 
konnen. In einem Falle (Kaninchen XXVII) geschah die Injektion durch 
die Arteria carotis, und in einem Falle wurde die subkutane Injektion 
(Kaninchen XXI) zur Infektion gewahlt. Weniger als zwei ccm des ent- 
sprechend hergerichteten Organsaftes von leukamischem Material (vgl. S. 1 38) 
wurden selten vorgenommen. Die Operation wurde stets unter strong asep- 
tischen Kautelen voUfiihrt, und ich babe auch bei keinem der intravenos 
infizierten Tiere eine lokale Eiterung oder Infektion konstatieren konnen. 
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Die Ubertragungsversuche der Leukamie auf das Tier lassen sich 
nach dem Ausgangsmaterial leicht in vier Gruppen sondern (vgl. Tabellel): 
A) Tiere, bei denen peripheres Blut des friiher erwahnten Myelamikers De- 
lago zur Injektion verwendet wurde (KaninchenI— III); B) Tiere, bei denen 
ein entsprechend vorbereiteter Organbrei von Milz und Lymphdriisen 
des gleichen Falles Delago beniitzt wurde (Kaninchen IV — XVI und 
XXIII); C) Tiere, bei denen ein entsprechend hergerichteter Organbrei 
von Milz und Lymphdriisen der Anaemia pseudoleukaemica infantilis (Fall 
Stecher) (Kaninchen XVH— XXI, XXIV-XXVII) und D) Tiere, bei 
denen ein entsprechend hergerichteter Organbrei von Milz und Lymph- 
driisen der Pseudoleukamie beim Erwachsenen (Fall Ruech) zur Injektion 
beniitzt wurde (Kaninchen XXII). 

Bei der ersten Gruppe (A) der Tiere wurden einige Tropfen Finger- 
beerenblut dem Kranken entzogen und in aseptisch aufgefangener und 
aufbewahrter Ascitesfliissigkeit des gleichen Kranken verdiinnt. Diese 
Versuche hatten fiir mich nur orientierende Bedeutung; sie soUtenmich 
nur dariiber aufklaren, ob die Hamamobe nach der Injektion im Kanin- 
chenblut konstatiert werden kann. In dem einen auf diese Weise vor- 
genommenen Versuche (Kaninchen I) wurden zu wiederholten Malen 
sechs Tropfen Blut in 4 ccm Ascitesfliissigkeit suspendiert dem Tiere 
injiziert. Da ich es von Wichtigkeit hielt, zunachst grofie Mengen des 
infektiosen Materials in die Blutbahn zu bringen, so wurden zu den 
folgenden Versuchen nur die blutzellenbildenden Organe der Leiche des ent- 
sprechenden Falles verwendet, und zwar wurde in folgender Weise verfahren. 
Der Kranke Delago starb in seinem Heimatsorte Cortina am 
15. Januar 1898; der dortige Gemeindearzt Herr Dr. Angelo Majoni 
nahm am 16. Januar friih die Sektion vor und sandte mir, die von mir 
gewiinschten Organe in Eis und Schnee verpackt ein. Dieselben waren 
am 17. Januar friih in vollstandig durchgefrorenem Zustande in meinen 
Handen. Milz und Lymphdriisen, die zu der Injektion ausschlieBlich 
Verwendung fanden, — vom Knochenmark wurde wegen der Gefahr von 
Fettembolien Abstand genommen — wurden bei Zimmertemperatur auf- 
getaut, und kleine Stiicke derselben in steriler Kochsalzlosung oder in 
inaktiviertem Schafserum mit dem Pistill moglichst fein zerrieben ; hierauf 
wurde durch sterile Watte unter Anwendung einer Saugpumpe abfil- 
triert, und der zuriickbleibende Organbrei gehorig abgesaugt. Der Or- 
ganbrei muBte leicht filtrieren und wurde dementsprechend verdiinnt; 
grobere Organ- oder Zellenpartikel durften in demselben nicht sichtbar 
sein. Dieser Zellenbrei wurde unter Watteverschlufi in der Kalte am 
Lichte aufbewahrt, vor der Injektion gehorig durchgeschiittelt und ent- 
weder sofort oder nach einiger Zeit zu den Ubertragungsversuchen ver- 
wendet. (Gruppe B). Unbeschadet seiner Wirksamkeit fror dieser Zellen- 
brei durch Zufall noch zweimal durch und muBte vor der Verwendung 
erst aufgetaut werden. Gerade diese Beobachtungen fiihrten zu der 
Annahme, dass der Infektionsstoff in den blutzellenbildenden Organen 
der Leiche in einer sehr widerstandsfahigen Dauerform enthalten sein 
miisse, als deren morphologischen Ausdnick ich die oben geschilderten 
^griinen Korper" in den lymphatischen Zellen ansprach. Weitere Ver- 
suche hatten dann auch ergeben, dafi man das Infektionsmaterial aus 
der Leiche auch durch langere Zeit auf 70 — 75® erhitzen kann, ohne 
daU es seine tJbertragungsfahigkeit verliert, ein Umstand, der mit der 
eben ausgesprochenen Annahme in voller LTbereinstimmung steht. 

Das Leichenmaterial der Falle Stecher und Ruech, die im patho- 
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logisch-anatomischen Institute des Herm Prof. Pommer seciert wurden, 
konnte unmittelbar nach der Sektion in der gleichen Weise verarbeitet 
und zu tJbertragungsversuchen verwendet werden (Gruppe C und D). 

Ich bemerke noch, dafi alle zu den Versuchen verwendeten Kanin- 
clien trocken (mit Mais) gefiittert wurden, und zwar samtliche Tiere 
gleichmafiig mit einer entsprechenden Menge, die bei unserer Stall- 
fiitterung sich als ausreichend erwiesen hatte, um Norinaltiere auf an^ 
nahemd konstantem Gewichte zu erhalten. Die meisten Normaltiere 
nahmen im Institutsstalle bei dieser Fiitterung in der Kegel an Gewicht 
zu. Die iniizierten Tiere kamen nicht in den allgemeinen Stall, sondem 
wurden in separierten Kafigen im Institute selbst gehalten; der Ham 
derselben wurde aufgefangen und gesondert von meinem Assistenten 
Herm Dr. Kirghmayr untersucht (vergl. Kapitel XIV g). Die Blutent- 
nahme, zu Zwecken der Untersuchung erfolgte stets aus einem kleinen 
Ohrgefafie; es wurde darauf geachtet, dafi das Blut aus dem kleinen 
Einschnitt sich reichlich entleerte, jedenfalls ohne viel Pressen und 
Driicken ausflofi. Yor der Blutentnahme wurde in der Regel aktive 
Hyperamie am Ohre hervorgerufen. Die Blutentnahme erfolgte abwech- 
selnd an beiden Ohren, entziindliche Schwellung oder Eiterung trat in 
keinem Falle an den Ohren auf. In einigen Fallen, immerhin aber 
selten, kam es zu Nachblutungen aus der Schnittwunde am Ohre. Bei 
mehreren Kaninchen, die aus der Tabelle I (S. 137) sofort ersichtlich sind, 
wurde die tJbertragung von Tier auf Tier vorgenommen. In diesen Fallen 
wurden dann Milz und Lymphdriisen der betreflFenden Tiere in analoger 
Weise wie jene des myelamischen Menschen verarbeitet und zur Injektion 
verwendet. 

b) Krankengeschichten nebst Sektionsbefund der inflzierten Kaninchen. 

Gruppe A. Infektion mit Blut von Delago. 

Kaninchen I. Am 24. Dezember 1897 wurden einem grofien 
Kaninchen Gewicht 1558 g durch eine Ohrvene ca. 4 ccm Ascitesfliissig- 
keit des Myelamikers Delago injiziert, worin 6 Tropfen Blut des gleichen 
Kranken suspendiert waren; die intravenose Injektion erfolgte 10 Minuten 
nach der Blutentnahme, das verdiinnte Blut wurde wabrend dieser Zeit 
bei 38^ gehalten. Das Tier hatte vor der Operation bei Blutentnahme 
aus einer kleinen Ohrvene Lc. = 9845. E. 33<>'o. M. 67^/0. 

Am 25. 12. 97 war das Tier ganz munter und fraB. Gew. 1640 g. 

Am 28. 12. 97. Emeuerte Injektion von 6 Tropfen Blut des 
gleichen Kranken in 4 Tropfen Ascitesfliissigkeit. Gewicht am Nach- 
mittage 1570 g. T. 41° C. Tier etwas weniger munter. 

Am 29. 12. 97 Tier vollig munter, frifit gut. Gew. 1570 g. 
T. 38.8 C. 

Am 30. 12. 97 emeuerte dritte Injektion von 6 Tropfen Blut des 
gleichen Kranken in 4 ccm Ascitesfliissigkeit. Es geht bei der Injektion 
ein Teil der Fiissigkeit nicht in die Blutbahn. Nachmittag (nach der 
am Vormittage vorgenommenen Injektion) Gew. 1500. T. 39.2° C. Da 
der Kranke an diesem Tage das Krankenhaus verlafit, so wurden an 
dem Tiere keine weitem Injektionen vorgenommen. 

Am 31. 12. 97. Gew. 1500 g. T. 38.9° C. Das Tier friBt wenig 
und konnte erst am 6. Januar 1898 wieder untersucht werden ; es friBt 
die ganze Zeit iiber nur wenig. An diesem Tage erfolgt die erste Leu- 
kocytenzahlung aus einer Ohrvene und ergiebt Lc. = 17041. E. 56°/o. 
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M. 44^,0. Im Ohrblute sind Hamamoben mit Sicherbeit nachweisbar. 
Gew. 1530 g. T. 39 « C. 

Am 8. 1. 98 Gew. 1515 g. Lc. = 16282. E. 49«^o. M. 51 «o. 
Hamamoben sind mit Sicherbeit im fixierten Praparat nachweisbar. 

Am 10. 1. 98. Das Tier frifit, jedoch nicht seine voile Portion. 
Gew. 1515 g. Lc. = 10305. E. 60«/o. M. 40>. Im Blute sind Ham- 
amoben vorhanden. 

Am 11. 1. 98. Gew. 1500 g. Lc. = 15322. E. 58«/o. M. 42 ^o. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. 

Am 12. 1. 98. Gew. 1485 g. Lc. = 18564. E. 48 ^/o. M. 52 >. 
Hamamoben reichlich vorhanden. T. 38.7® C. 

Am 13. 1. 98. Gew. 1500 g. Lc. = 17132. E. 47^0. M. 53%. 

Am 14. 1. 98. Gew. 1485 g. Lc. = 17316. E. 740/o. M. 26®/o. 
Hamamoben sicher vorhanden. T. 38.7® C. Tier frifit wieder seine 
voile Portion. 

Am 15. 1. 98. Gew. 1500 g. Lc. = 13497. E. 72® o. M. 28®/o. 

Am 16. 1. 98. Gew. 1505 g. Lc. = 9783. E. 63®/o. M. 37®/o. 
Hamamoben nachweisbar. 

Am 17. 1. 98. Gew. 1525 g. Lc. = 11138. E. 48®/o. M. 52®/a. 

Am 19. 1. 98. Gew. 1485 g. Lc. = 10297. E. 70®/©. M. 30®/o. 
Hamamoben sparlich, einzelne derselben erscheinen wie in kornigem 
Zerfalle. Tier frifit gut. 

Am 21. 1. 98. Gew. 1460 g. Lc. = 10583. E. 68®/o. M. 32®/o. 
Sehr wenig Hamamoben nachweisbar. 

Am 26. 1. 98. Gew. 1510 g. Lc. = 9144. E. 35®/o. M. 65®/o. 
Hamamoben sind nicht nachweisbar. 

Am 2. 2. 98. Gew. 1550 g. Lc. = 8311. E. 28®/o. M. 62®/o. 
Hamamoben sind nicht nachweisbar. Tier kommt in den Stall und 
bleibt dort separiert. 

Am 20. 4. 98. Gew. 1770 g. Lc. = 8529. E. 44®;o. M. 56®/o. 

Das Tier wird getotet und zeigt bei der Sektion keinerlei Abnor- 
mitaten. Lymphdriisen und Milz sind nicht vergrossert, das Knochen- 
mark des Femur zeigt makroskopisch keinerlei Veranderung. In Alko* 
holschnittpraparaten dieser drei Organe sind keine Hamamoben, und 
auch keine Degenerationsformen derselben nachweisbar; die normalen 
Strukturverhaltnisse sind in alien drei Organen erhalten, es besteht 
nirgends zellige Hyperplasie, nur in der untersuchten Lymphdruse (Pan- 
creas AseUi) sind die Zeichen des Kemzerfalles etwas reichlicher als 
bei andem Tieren. 



Am 10. 1. 98. wird ein Kaninchen II mit Blut vom Kaninchen I 
geimpft. Kaninchen II zeigt ein (jewicht von 1670 g und enthalt im 
Blute einer kleinen Ohrvene Lc. = 6764. E. 59®/o. M. 41®/o. Es werden 
einige Tropfen Ohrblut des Kaninchen I in 4 ccm Ascitesflussigkeit des 
Kranken Delago, die sich vollstandig frei von Hamamoben erwies, 
suspendiert und durch eine Ohrvene dem Kaninchen II injiziert. 

Am 11. 1. Gew. 1760 g. Lc. = 5994. E. 51®/o. M. 49®/o. Erhalt 
neuerdings in gleicher Weise Blut von Kaninchen I in die Ohrvene 
injiziert. 

Am 12. 1. sind im Blute keine Hamamoben nachweisbar. Gew. 
1750 g. Lc. = 9054. E. 46®/o. M. 54®/o. Erhalt neuerdings Blut vom 
Kaninchen I in gleicher Weise injiziert. 
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Am 13. 1. sind im Blute keine Hamamoben nacbweisbar. Gew. 
1750. E. A2%, M. 68^0. 

Am 14. 1. sind im Blute gleichfalls keine Hamamoben nacbweisbar. 
Gew. 1705. Lc. = 7678. E. 51 o/^. M. 49%. 

Erhalt neuerdings Blut Yom Kaninchen I in gleicber Weise in 
eine Ohrvene injiziert. 

Am 15. 1. sind im Blute Hamam5ben zwar sehr sparlich aber 
mit Sicherheit zu erkennen. Gew. 1660 g. Lc. = 9337. E. 51®/o. 
M. 49«/o. 

Am 16. 1. sind Hamamoben im Blute in vereinzelten Exemplaren 
nacbweisbar. Gew. 1635. Lc. = 12551. E. 73 ^'q. M. 21 Vo- Tier friBt 
gut und zeigt keinerlei Krankheitserscheinungen. 

Am 17. 1. sind Hamamoben sehr sparlich im Blute vorhanden, an 
einzelnen derselben Degenerationserscheinungen kenntlich. Gew. 1660 g. 
Lc. = 8253. E. 46o/o. M. 54%. 

Am 18. 1. sind keine Hamamoben im Blute nachzuweisen. Gew. 
1620 g. Lc. = 9590. E. 36 o/^. M. 64o/o. 

Am 20. 1. sind keine Hamamoben im Blute nacbweisbar. Gew. 
1625. Lc. = 9327. E. 41 %. M. 59 ^/o. 

Am 26. 1. sind keine Hamamoben im Blute nachweisbar. Gew. 
1680. Lc. = 8620. E. 30«/o. M. 70o/o. 

Tier kommt in den Stall, bleibt dort separiert und wird am 2. 5. 
98 getotet. Gew. 1765 g. Lc. = 7765. E. 42%. M. 58o/o. Der 
Sektionsbefund entspricht vollstandig dem des Kaninchens I, nur werden 
diesmal in der Milz des Kaninchens II die Zeichen hochgradigen Chromatin- 
zerfalles konstatiert. Es liegen blaugefarbte (Methylenblau-Thionin- 
mischung) Chromatinklumpen meistens haufenweise beisammen, vielfach 
in grofien Zellen, auch in blutkorperchenhaltigen Zellen eingeschlossen^ 
oft aber auch aufierhalb von Zellen frei im Gewebe; einzelne dieser 
Chromatinklumpen zeigen granularen Zerfall. Mastzellen sind weder in 
der Milz noch in Lymphdriise und Knochenmark in vermehrter Menge 
vorhanden. 

Kaninchen IH. Am 16. 1. 98 hat das Tier Gew. 1630 g. 
Lc. = 6853. E. 36o/o. M. 64 ^/q; es erhalt etwa 1 ccm Blut von 
Kaninchen I in Ascitesflussigkeit des Kranken Delago suspendiert in 
die Ohrvene injiziert. 

17. 1. Tier munter, friBt gut. Gew. 1675 g. Lc. = 10978. E. 510/0. 
M. 49**/o. Keine Hamamoben nachweisbar. 

18. 1. Tier ganz munter. Gew. 1655 g. Lc. = 10616. E. 44%. 
M. 56 ^/q. Keine Hamamoben nachweisbar. 

19. 1. Tier munter, friBt gut. Gew. 1680 g. Lc. = 6769. E. 40^/0. 
M. 60^/0. Keine Hamamoben nachweisbar. 

Das Tier erhalt neuerdings ca. 1 ccm Blut von Kaninchen I in 
Ascitesflussigkeit suspendiert in die Ohrvene injiziert. 

21. 1. Tier marode, zeigt diarrhoische Stuhlentleerungen , friBt 
wenig. Gew. 1660 g. Lc. = 7327. E. 33 ^/q. M. 67 o/^. Keine Ham- 
amoben nachweisbar. 

23. 1. Diarrhoische Stuhlentleerungen sind in geringem Grade noch 
vorhanden. Tier friBt wieder. Gew. 1580 g. Lc. = 8112. E. 41°/,;. 
M. 590/0. Keine Hamamoben nachweisbar. 

26. 1. Tier normal, friBt gut. Gew. 1600 g. Lc. = 7432. E. 36^ ^,. 
M. 640/q. Keine Hamamoben nachweisbar. 
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Das Tier verhalt sich bei den weiteren Untersuchungen vollig normal. 
£s kommt am 25. 2. in den Stall und wird daselbst bis zum 3. 11. 98 
separiert gehalten, mid in dieser Zeit ab und zu wieder untersucht. 
Eine Leukocytenzunahme war wabrend der ganzen Zeit nicht zu kon- 
statieren, Hamamoben wurden im Blute nieroals gesehen. Am 3. 11.98 
wird das Tier zu einem andern Versuche verwendet. Gew. 1692 g. 
Lc. = 9324. E. 41 ^/q. M. 59 ^/q. Hamamoben wurden nicht gesehen. 
Bei der Sektion wurden keinerlei Abnormitaten gefunden und auch bei 
der mikroskopischen Untersuchung der in Alkohol geharteten Milz, 
Lymphdriise und des Knochenmarkes waren keinerlei abnorme Befunde 
zu konstatieren. 



Gruppe B. Infektion mit Leichenmaterial von Delago. 

17. 1. 98. Kaninchen IV. Gew. 1580 g. Lc. = 8234. E. 52%. 
M. 48%, erhalt ca. 2 ccm filtrierten Milzsaft (in inaktiviertem Schaf- 
serum) aus der Leichenmilz des Kranken Delago, in der angegebenen 
Weise bereitet. 

Am 19. 1 hat das Tier schwache diarrhoische Stuhlentleerungen : 
Hamamoben sind im Blute zweifellos nachweisbar. Gew. 1465 g. 
Lc. = 13664. E. 46%. M. 54«/o. T. 38.9 » C. Das Tier macht einen 
kranken Eindruck, frifit wenig. 

Am 20. 1 hat das Tier starke Diarrhoe, ist sehr matt. T. 38.5 » C. 
Gew. 1410 g. OhrgefaBe sehr eng, miissen zur Blutgewinnung durch 
Warme kUnstlich erweitert werden. Lc. = 35114. E. 37 ^!q, M. 63«/o. 
Hamamoben sind im Blute mit Sicherheit nachzuweisen. 

Am 21. 1. 98 friih8'* wird das Tier tot gefunden; die Sektion 
wird sofort vorgenommen. In beiden Pleurahohlen findet sich eine 
reichliche Menge klarer gelblicher Fliissigkeit; beide Lungen sind grofi, 
hyperamisch und odematos. Das Herz ist gro6, mit fliissigem Blute 
gefiillt. Die Milz ist sehr gro6, geschwellt, weich, dunkelviolett , wie 
eine septische Milz. 

Lymphdriisen (Pancreas Aselli) nicht vergrossert, weich, ohne son- 
stige Veranderungen. Im Unterleib reichlich gelbliche klare Fliissigkeit, 
Leber groB und blutreich, ebenso die Niere; im Darm keine nennens- 
werten Veranderungen. Knochenmark sehr blutreich, weich und schmie- 
rig, stellenweise graulich verfarbt. 

Ausstrichpraparate aus Herzblut, Milz und Lymphdriisen ergeben 
die Abwesenheit von Bakterien; Bouillon- und Agarkulturen aus Herzblut 
uaA Milz bleiben steril. In der Milz iinden sich in Alkoholschnitten 
massenhaft Mastzellen mit feinem und grobern Granulis, viele Granula 
extracellular, auBerdem nicht sehr reichlich Hamamoben in typischen 
Formen an den lymphocytaren Elementen, verstreut vor. Hamamoben 
in granularem Zerfall, auch klumpige Formen mit hellem Centrum, die 
moglicherweise von degenerierenden Hamamoben abstammen. Aufierdem 
besteht hochgradiger Zell- und Kernzerfall und es konnen alle Stadien 
der Chromatindegeneration und des Protoplasmazerfalles (Vakuolisierung) 
leicht und in groBen Mengen nachgewiesen werden. In den Lymphdriisen 
ist derBefund ganz analog. Das Knochenmark war nur in Flemming- 
scher Losung fixiert worden, und war daher fUr den Hamamobennach- 
weis nicht verwertbar. Dagegen war auch hier hochgradiger Kern- und 
Zellzerfall konstatierbar. Zeichen zelliger Hyperplasie waren in den 
drei Organen nicht nachweisbar, die normalen Strukturverhaltnisse waren 
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uberall leicht kemitlich, Mitosen and Amitosen erschienen nicht iiber 
die Norm vermehrt; dagegen waren in Milz und Knochenmark sehr 
zahlreiche blutkorperchenhaltige Zellen, und in der Lymphdriise ein 
dicht gelagertes intra- und extracellulares amorpbes schwarzliches Pig- 
ment vorhanden. 

In der Leber wurden sowohl intra- als extravaskular zahlreiche 
Mastzellen auch stellenweise eine geringgradige Anhaufung lymphatischer 
Elemente um die Kapillaren hemm, aber keine Hamamoben gefunden. 



Kaninchen V. Am 18. 1. 98 Gew. 1335 g. Lc. = 7639. E. 38o/o. 
M. 62^/0 erhalt intravenos 3^/2 ccm in der angegebenen Weise prapa- 
rierten Milzsaft (in inaktiv. Schafserum) von Delago. Das Tier friBt 
tagsiiber wenig, zeigt in den Abendstunden T. 38,3® C. 

19. 1. Gew. 1295 g. Lc. = 10238. E. 62o/o, M. 38o/o. Hamamoben 
wurden nicht gesehen. Ec. = 6,328.000. 

20. 1. Gew. 1335 g. Lc. = 8663. E. TO^/o. M. 30^lo, Tier friBt 
wieder und zeigt keine Krankheitserscheinnngen. 

22. 1. Gew. 1450 g. Lc. = 10718. E. 54o/o. M. 86 ^/o. 

24. 1. Tier friBt seit gestem weniger. T. 38.3« C. Gew. 1330. 
Lc. = 30824. E. 43 ^/o. M. 57 >. Die OhrgefaBe sind eng und miissen 
behufs Blutgewinnung kiinstlich (durch Warme) erweitert werden. Ham- 
amoben sind im Blute sicher und reichlich vorhanden. 

25. 1. Tier friBt wenig. T. 38.3 « C. Gew. 1220 g. Lc. = 33437. 
E. 48®/o. M. 52°/o. Hamamoben reichlich nachweisbar. 

26. 1. Gew. 1190 g. Lc. = 75456. E. 70o/o. M. 30o/o. T. 38.3«C. 
Ec. = 5,024.000 (1 : 67). OhrgefaBe werden leicht hyperamisch. 

27. 1. Gew. 1220 g. Lc. = 68006. E. 48«/o. M. 52 >. T. 38.4^ C. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. Tier friBt seine Futterportion auf. 

28. 1. Gew. 1180 g. Lc. = 35502. E. ib^lo. M. 55. T. 38.1 » C. 
Tier friBt gut. 

29. 1. Gew. 1170. Lc. = 50726. E. 34o/o. M. 66^/0. Ec. = 4,827000 
(1 : 95). Hamamoben reichlich nachweisbar. 

30. 1. Gew. 1185 g. Lc. = 15726. E. 39 Wo. M. 61 >. OhrgefaBe 
werden leicht hyperamisch. 

31. 1. Gew. 1200 g. Lc. = 30004. E. 49^/0. M. 51^0. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. Tier friBt gut. 

1. 2. Gew. 1220 g. Lc. = 52870. E. 69»/o. M. 31 ^/o. OhrgefaBe 
werden leicht hyperamisch. T. 38.1® C. Hamamoben reichlich vor- 
handen. 

2. 2. Gew. 1220 g. Lc. = 37725. E. 64 0/0. M. 36 0/0. 

3. 2. Gew. 1230 g. Lc. = 19176. E. 490/0. M. 51®/o. Tier friBt gut. 

4. 2. Gew. 1240 g. Lc. = 14557. E. 68 Wo. M. 32 Wo. T. 37.9^0. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. Tier friBt gut. 

6. 2. Gew. 1185 g. Lc. = 24229. E. 48 Wo. M. 52 Wo. Ec. = 5,627.000 
(1:232). HamamSben vorhanden, einzelne Degenerationsformen. Tier 
friBt gut. 

9. 2. Gew. 1158 g. Lc. = 11850. E. 27 Wo. M. 73 Wo. 

12. 2. Gew. 1160 g. Lc. = 17082. E. 40Wo. M. 6OW0. T. 38.5® C. 
Hamamoben vorhanden. Tier friBt weniger. 

13. 2. Gew. 1110 g. Lc. = 28009. E. 52Wo. M. 48®/o. 

14. 2. Gew. 1110 g. Lc. = 21735. E. 28®/o. M. 72 Wo. Ham- 
amoben reichlich vorhanden; Tier friBt wenig. 
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15. 2. Gew. 1080 g. Lc. = 34337. E. 320/O. M. 68»/o. 

16. 2. Gew. 1075 g. Lc. = 38337. E. 79»/o. M. 21«/o. Ec. = 4,620.000 
(1:121). T. 38.2" C. Tier frifit wenig. Hamamoben nicht sehr zahl- 
reich vorhanden. 

18. 2. Gew. 1050 g. Lc. == 13217. E. 82<>;o. M. I80/0. 

20. 2. Gew. 1024. Lc. = 9346. E. 42«/o. M. 58<>,'o. HSmamoben 
vorhanden. Tier frifit wenig. T, 38.5 • C. 

24. 2. Gew. 980 g. Lc. 7377. E. 30 'o. M, 70»;o. Hamamoben 

26. 2. Gew. 996 g. Lc. = 21283. E. 39 ^/o. M. 61 ^'o. Hamamoben 
reicUich vorhanden. 

1. 3. Gew. 965 g. Lc. = 27684. E. 61 ^o. M. 39^/0. Tier friBt 
wenig. T. 38.4 » C. 

3.3. Gew. 938 g. Lc. = 40040. E.390/o. M.eP/o. Ec. = 4,235.000 
(1 : 106). Hamamoben reicblich vorhanden. 

4. 3. Gew. 937 g. Lc. = 41714. E. 59 ^'o. M. 41 ^o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

9. 3. Gew. 970 g. Lc. = 30936. E. bl^lo. M. 43 ^o. Tier frifit 
wenig. 

14. 3. Gew. 937 g. Lc. = 56563. E. 45 Oq. M. 55^/0. Tier sehr 
matt und mager. T. 38.7® C. Hamamoben reichlich vorhanden. 

15. 3. Gew. 930 g. Lc. = 55793. E. 52 ^o. M. 48 «/o. Ec. = 4,870000 
(1:88). 

17. 3. Gew. 900 g. Lc. = 53867. E. 64o;o. M. 360/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden; kemhaltige rote Blutkorperchen ziemUch zahlreich 
im Praparat. 

19. 3. Gew. 900 g. Lc. = 27196. E. 55o/o. M. 45<>;o. 

23. 3. Gew. 887 g. Lc. = 58402. E. 42 ^/o. M. 58 ^/o. T. 38.2° C. 
Tier frifit sehr wenig. Hamamoben sind reichlich vorhanden. 

24. 3. Gew. 865 g. Lc. = 40722. E. 53 ^o. M. 47o;o. 

26. 3. Gew. 863 g. Lc. =57646. E.40o;o. M.60«;o. Ec. = 5,020000 
(1 :88). Hamamoben reichlich vorhanden. T. 38.4 « C. Tier frifit sehr 
wenig. 

29. 3. Gew. 835 g. Lc. = 42788. E. 69 ^o. M. 31 ^/o. 

31. 3. Gew. 810 g. Lc. = 27329. E. 30«.o. M. 70«/o. Tier sehr 
matt, frifit nicht. Hamamoben vorhanden. T. 38.0 ^ C. 

2. 4. Gew. 805 g. Lc. = 46410. E.540o. M. 460/0. Ec.= 4,465000 
(1 : 97). Hamamoben vorhanden. T. 38.2 <> C. 

Das Tier geht in der Nacht vom 5. 4. zum 6. 4. ein. 

Sektion 6. 4. 10^. In beiden Plem-ahohlen und im Perikard eine 
ansehnliche Menge klarer gelber Flussigkeit, auch in der Bauchhohle 
ist etwas davon enthalten. Herz klein kontrahiert, mit geronnenem 
Blute gefiillt, Lungen grofi hyperamisch, in beiden Unterlappen leichtes 
Odem. Milz nicht vergrofiert, Lymphdriisen nicht vergrofiert, succulent, 
stark pigmentiert, zahlreiche, stecknadelkopf bis linsengrofie Nebenlymph- 
driisen im Mesenterium. Leber und Nieren zeigen keine Veranderungen, 
der Darm leer, Knochenmark auffaliend blutreich und weich, rotlichbraun 
mit weifilich grauen Streifen durchsetzt. 

Die Organe dieses Falles wurden aus Versehen nur in Sublimat 
gehartet, konnten mithin zum Hamamobennachweis nicht verwertet werden. 

Das Knochenmark zeigt eine hochgradige Veranderung seiner 
Struktur, das normale Maschenwerk desselben ist ganzlich verschwunden, 
statt dessen liegt stellenweise eine mehr weniger dichte Infiltration kleiner 
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und groBer zelliger Elemete vor, die bei Triacidfarbung mit reichlichen 
dichten amphopbilen Granulationen gefiillt sind, aufierdem sind zablreicbe 
kleine und groBe komcbenfreie Zellen vorhanden. Auch groBe epithe- 
loide (Biiidegewebs-)ZeIlen mit zablreichen Auslaufem. Hochgradige 
Kern- und Zelldegeneration, streckenweise fehlen die lymphoiden Zellen 
voUstandig und sind durch ein homogenisiertes Fasergewebe ersetzt, in 
welchem ab und zu nocb kleine Rundzellen angetroffen werden, hie und 
da liegen farblose Krystalldrusen in diesem Gewebe oder zwischen den 
lymphoiden Zellen, die hochstwahrscheinb'ch Fettkrystalle aus nekroti- 
sierten Fettzellen darstellen. Mitogen und Amitosen sind in den lym- 
phoiden Zellen reichlich vorhanden. 

Auch in der Milz ist zellige Hyperplasie und Bindegewebswucherung 

reichlich vorhanden, und die normalen Strukturverhaltnisse sind dadurch 

verwischt. Komchenf iihrende Lymphoidzellen. sind hier nur auBerst selten. 

^ Kern- und Zelldegeneration sehr reichlich, massenhaft blutkorperchen- 

' haltige Zellen. Mitosen und Amitosen minder reichlich als im Knochen- 

mark. 

Lymphdriise zeigt reichliche Pigmentanhaufung, sonst nichts 
abnormes. 

In Leber und Nieren werden keine lymphatischen Einlagerungen 
nachgewiesen , dagegen findet sich in der untersuchten Niere eine weit 
verbreitete Degeneration der Hamkanalchenepithelien vor; dieselben 
sind sehr voluminos, gequollen, vakuolisiert und ihr Protoplasma erscheint 
in Form von groben groBem und kleinem Kornem; normale Driisen- 
epithelien wurden gar nicht gesehen. 



Kaninchen VI. Am 18. 1. 98 Gew. 1205 g. Lc. = 9164. E. 53®/o. 
M. 47 "/o. T. 38.2® C. erhalt vormittags 3*/a com. praparierten Milzsaft 
des Myelamikers Delago intravenos. Um 5** T. 39.3® C. 

19. 1. Gew. 1140 g. Lc. = 15305. E. 49®/o. M. 51^/0. Hamamoben 
sicher, aber sparlich vorhanden. Um 5^ T. 38.5® C. 

20. 1. Gew. 1150 g. Lc. = 15634. E. 60®/o. M. 40®/o. Ham- 
amoben sparlich vorhanden. Tier friBt gut. 

25. 1. Gew. 1145 g. Lc. = 15736. E. 74®/o. M. 26®/o. T. 38.7® C. 
Hamamoben sparlich vorhanden. 

26. 1. Gew. 1120 g. Lc. = 27437. E. 40®/o, M. 60®/o. T. 38.7® C. 
Tier friBt gut. 

27. 1. Gew. 1120 g. Lc. = 40022. E. 59®/o. M. 41®/o. T. 38.4® C. 
Massenhaft Hamamoben vorhanden. 

28. 1. Gew. 1100 g. Lc. = 48534. E. 60®/o. M. 40®/o. T. 39.0® C. 
Tier friBt gut. 

29. 1. Gew. 1055 g. Lc. = 61658. E. 71 ®/o. M. 29 ®/o. Ec. = 5,920.000 
(1 : 96). Massenhaft Hamamoben vorhanden, auch Degenerationsformen. 

30. 1. Gew. 1050 g. Lc. = 30652. E. 43®/o. M. 57®/o. Tier 
friBt gut. 

31. 1. Gew. 1035 g. Lc. = 70590. E. 69®/o. M. 31®/o. T. 38.5® C. 
Ec, = 5,320.000 (1 : 76). Hamamoben massenhaft vorhanden. 

1. 2. Gew. 1020 g. L. == 16257. E. 43®/o. M. 57®/o. Hamamoben 
sehr reichlich vorhanden. Tier friBt weniger. 

2. 2. Gew. 990 g. Lc. = 48450. E. 51®/o. M. 49®/o. 

3. 2. Gew. 985 g. Lc. = 30366. E. 41®/o. M. 59®/o. 

4. 2. Gew. 970 g. Lc. = 18942. E. 68«/o. M. 32®/o. T. 39.1® C. 

LOwit, Atiologie n, Pathol, d. Lenkftmie. 10 
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5. 2. Gew. 970 g. Lc. = 18252. E. 72«,o. M. 28«;o. T. SS-S" C. 
Ec. = 4,674.000 (1 : 257). Hamamoben reichlich vorhanden. 

7. 2. Gew. 985 g. Lc. = 18736. E. 64«/o. M. 36 0;o. 

9. 2. Gew. 962 g. Lc. = 15760. E. 55<>/o. M. 45»/o. 

11. 2. Gew. 940 g. Lc. == 29650. E. 62 '/o. M. 39%. T. 38.7 <»C. 
Tier frifit wenig. H&mam6ben reichlich vorhanden. 

13. 2. Gew. 920 g. Lc. = 20401. E. 36 '/o. M. 64«/„. T. 38.8 » C 
Hamamdben vorhanden. 

14. 2. Gew. 920 g. Lc. = 35576. E. 330/0. M. 67 0/0. Tier friBt 
wenig. 

15. 2. Gew. 950 g. Lc. = 11319. E. 68 "Z,. M. 320/0. 

16. 2. Gew. 956 g. Lc. = 12348. E. 630/0. M. 37 0/,. Hamamoben 
vorhanden. 

18. 2. Gew. 970 g. Lc. = 10236. E. 61o/p. M. 39 o/^. Tier friBt 
wenig. Hilmamdben vorhanden. 

20. 2. Gew. 958 g. Lc. = 18679. E. 36o/„. M. 64 0/0. 

24. 2. Gew. 977 g. Lc. = 13768. E. 62«/o. M. 38 0/0. Hamamoben 
vorhanden. T. 39.2* C. 

26. 2. Gew. 943 g. Lc. = 12882. E. 74 0/0. M. 26 0/0. Tier friBt 
wenig. 

I. 3. Gew. 985 g. Lc, = 13986. E. 43 0/0. M. 57 0/0. HamamSben 
vorhanden. 

5. 3. Gew. 946 g. Lc. = 11030. E. 640/0. M. 36 0/0. Tier friBt 
etwas mehr. Hamamdben vorhanden. 

9. 3. Gew. 990 g. Lc. = 13438. E. 40o/o. M. 600,0. 
14. 3. Gew. 992 g. Lc. = 16693. E. 39 0/0. M. 61 0,0. 

17. 3. Gew. 1000 g. Lc. = 8327. E. 68 0/0. M. 32 0/0. HamamSben 
sicher vorhanden. Tier friBt gut. 

26. 3. Gew. 1030 g. Lc. = 8780. E. 650/0 M. 35 0/0. 
9. 4. Gew. 1030 g. Lc. = 12348. E. 72 0/0. M. 28 0/0. Hamamoben 
sicher, aber nicht zahireich vorhanden. Tier friBt gut. 

II. 4. Gew. 1013 g. Lc. = 9737. E. 59 0/0. M. 41 0,0. HamamSben 
sicher vorhanden. Das Tier erhalt neuerdings 6 ccm Milz- und Lymph- 
driisensaft vom Kaninchen V (in 0.7 Oo NaCl-Losung); Kaninchen V f 
am 5. 4. 98. 

12. 4. Tier hat keine Nahrung genommen. Gew. 995 g. T. 37 .80 C. 
Lc. = 27284. E. 24 0/0. M. 76 0/0. 

14. 4. Tier friBt wieder. Gew. 990 g. T. 38.2 C. Lc. = 30054. 
E. 420/0. M. 58 0/0. Hamamoben reichlich vorhanden. 

16. 4. Gew. 1000 g. T. 39.2 C. Lc. = 33984. E. 420/o. M. 58 0/0. 

18. 4. Gew. 1000 g. Lc. = 35471. E. 38 '/o. M. 62 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

22. 4. Gew. 992 g. Lc. = 14376. E. 58 0/0. M. 42o/d. Tier 
friBt gut. 

29. 4. Gew. 1040 g. Lc. = 15971. E. 58o/o. M. 42o/o. Hamamoben 
nicht sehr reichlich vorhanden. Tier friBt gut. 

7. 5. Gew. 1052 g. Lc. = 19864. E. 43 0/0. M. 57 0/0. Hamamoben 
sicher aber nicht reichlich vorhanden. 

11. 5. Gew. 1055 g. Lc. = 18863. E. 320,0. M. 68 0/0. Tier 
friBt gut. 

17. 6. Gew. 1075 g. Lc. = 27656. E. 66 0/0. M. 34o/o. Hamamoben 
sparlich, einzelne Degenerationsformen. 
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27. 5. Gew. 1062 g. Lc. = 16329. E. 30<>/o. M. 70>. 

Am 28. 5. wird das Tier getotet. 

Sektion: Keine Fliissigkeit in den Pleurabohlen, im Perikard 
und im Unterleib. Lungen normal. Milz blaurot und entschieden ver- 
grofiert, Lymphdriisen nicht vergrofiert, saftreich und stark braunlich. 
Knochenmark etwas gelblich veifarbt, sonst nichts altnormes. Leber, 
Nieren, Darm blaB, ohne Abnormitat. Die Milz zeigt bei der mikro- 
skopischenUntersuchung sehr zahlreiche typiscbe H&mamobenformen 
mit ihren charakteiistischen Fortsatzen in oder an den kleinern oder 
groBem Lvmphocyten. Vielfach kann granularer Zerfall dieser Hama- 
moben, oder Ansammlung klumpiger Formen, die auf Hamamobenzer- 
fall zuruckgefiihrt werden konnen, nachgewiesen werden, auch sporen- 
ahnliche Formen mit hellem Centrum sind vorhanden. Zellige Hyper- 
plasie sowie Kern- und Zellzerfall scheint in irgendwie betrachtlicberem 
Grade nicht zu bestehen. Dag^en wird vielfach geradezu der Eindruck 
hervorgerufen, als ob ein Schwund des lymphatischen Gewebes vorliegen 
wiirde; man sieht an solchen ziemlich ausgedehnten Strecken nur das 
lakunare interstitielle Gewebe an dem teils vereinzelte, teils in Gruppen 
beisammen liegende lymphocytareElemente haften. An anderen Stellen aber 
liegen mehr normale Verhaltnisse vor, ohne dass man hier aber von einer 
zelligen Uyperplasie sprechen konnte. Granulafiihrende Zellen sind nur 
in spaxlicher Menge nachweisbar. Wenig blutkorperchenhaltige Zellen. 

Im Knochenmarke sind massenhaft Mastzellen der fein- und 
mehr grobgranulierten Form vorhanden. Typische Hamamoben sind 
selten, haufiger findet man in klumpigem oder brockligem Zerfall be- 
griffene Formen. Zellige Hyperplasie ist streckenweise jedenfalls vor- 
handen, an andem Stellen sind aber die normalen Strukturverhaltnisse 
erhalten. Kern- und Zelldegeneration ist nicht sehr hochgradig; reich- 
lich blutkorperchenhaltige Zellen und Pigment. 

In der Lymphdriise wurden keine Hamamoben gefunden; nor- 
male Strukturverhaltnisse nur stellenweise durch Ansammlung grofier 
lymphoiden Zellen verwischt; einzelne Degenerationsherde nachweisbar. 

In Leber und Niere sind zahlreiche Mastzellen in den Gefafien 
und um dieselben wahmehmbar, eine leukocytare Infiltration besteht in 
groBerem MaBstabe nicht. 



Kaninchen VH. Am 22. 1. 98. Gew. 1627 g. Lc. = 9113. 
E. 62 Wo. M. 38 ^/o erhalt das Tier 4 ccm praparierten Milzsaft von 
Delago in inaktiviertem Schafserum; der gleiche Milzsaft wurde fiir 
Kaninchen V und VI verwendet; er stand vom 18. 1. bis zum oben- 
genannten Tage im kalten bei — 5 bis 8® R., war total durchgefroren und 
muBte erst aufgetaut werden. Zwei Tiere gingen bei der Injektion 
an Thrombose zu Grunde und wurden nicht naher untersucht. Kaninchen 
YII ist nach der Operation sehr elend, atmet schwer, erholt sich jedoch 
nach einiger Zeit wieder. 

24. 1. Gew. 1650 g. T. 38.9 <> C. Lc. = 32471. E. SP/o. M. 49o/o. 
Hamamoben sind reicblich nachweisbar. Tier frifit gut. 

25. 1. Gew. 1610 g. Lc. =22418. E. 47o/o. M. 53 Wo. T. 39.2o C. 

26. 1. Gew. 1610 g. Lc. = 14784. E. 59 Wo. M. 41 Wo; das Tier 
hat in der Nacht etwas aus dem Ohre geblutet. 

28. 1. Gew. 1580 g. Lc. = 16140. E. 56^0. M. 44Wo. T. 39.0^ C. 
Hamamoben reichlich vorhanden. Tier friBt gut. 

10* 
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29. 1. Gew. 1560 g. Lc. = 22470. E. 43»/o. M. 57«/o. Zahlreiche 
Hamamoben vorhanden. Tier friBt gut. 

30. 1. Gew. 1670 g. Lc. = 19070. E. 51»/o. M. 49«/o. Massen- 
baft Hamamoben. 

31. 1. Gew. 1555 g. Lc. =25913. E. 42»/o. M. 580/0. Ec. = 6,840.000 
(1 : 226). 

I. 2. Gew. 1570 g. Lc. = 22849. E. 59«/o. M. 41»/o. T. 38.5 » C. 
H&mamoben zahlreicb Torhanden. Tier frifit gut. 

3. 2. Gew. 1500 g. Lc. 20929. E. 39 "/o. M. 6I0/0. 

4. 2. Gew. 1510 g. Lc. == 20094. E. 35«/o. M. 650/0. T. 38.9" C. 
Hamamoben vorhanden. Das Tier erhalt von jetzt ab nnr jeden zweiten 
Tag die einmalige Futtermenge. 

7. 2. Gew. 1480 g. Lc. = 16476. E. 53 "/o. M. 47 ^o. 

9. 2; Gew. 1422 g. Lc. = 17486. E. 41 0/0. M. 69 0/0. Hamamoben 
vorhanden. 

10. 2. Gew. 1380 g. Lc. == 39746. E. 40o 0. M. 60 "/o. 

II. 2. Gew. 1340 g. Lc. = 27310. E. 38 0/0. M. 620/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. T. 38.4 « C. 

12. 2. Gew. 1310 g. Lc. = 27933. E. 430/0. M. 67 0/0. T. 39.2 C. 

14. 2. Gew. 1250 g. Lc. = 16170. E. 70 0/0. M. 30 0/0, Hamamoben 
▼orhanden. Das Tier erhalt wieder seine normale Fnttermenge. 

15. 2. Gew. 1335 g. Lc. = 25670. E. 36 0/0. M. 65 0/0. Tier 
frifit gut. 

16. 2. Gew. 1300 g. Lc. = 17675. E. 39 0/0. M. 61 0/0. Hamamoben 
vorhanden. 

18. 2. Gew. 1340 g. Lc. = 11375. E. 43 0/0. M. 67 0/0. Keine 
Hamamoben gefonden. Tier friBt gut. 

20. 2. Gew. 1390 g. Lc. = 16317. E. 62 0/0. M. 38 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

26. 2. Gew. 1355 g. Lc. = 19165. E. 57 0/0. M. 43 "/o. Tier friBt 
gut. T. 39.00 C. 

3. 3. Gew. 1360 g. Lc. = 31374. E. 78 0/0 M. 22 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

5. 3. Gew. 1293 g. Lc. = 53687. E. 570|o. M. 430/0. Tier 
friBt gut. 

7. 3. Gew. 1300 g. Lc. = 34693. E. 48 0/0. M. 62 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Degenerationsformen nachweisbar. 

9. 3. Gew. 1300 g. Lc. = 34217. E. 46o/o. M. 56o/o. T. 37.9 C. 
Hamamoben vorhanden. Tier grifit gut. 

14. 3. Gew. 1320 g. Lc. = 25937. E. 38 0/0. M. 62 0/0. 

17. 3. Gew. 1300 g. .Lc. = 9775. E. 46 0/0. M. 54 0/0. Tier 
friBt gut. 

20. 3. Gew. 1305 g. Lc. = 8716. E. 52o;o. M. 48 0/0. Hamamoben 
vorhanden. Tier friBt gut. 

22. 3. Gew. 1350 g. Lc, = 8268. E. 700,0. M. 40o/«. Hamamoben 
vorhanden. 

24. 3. Gew. 1340 g. Lc. = 24812. E. 51 0/0. M. 490/0. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. Tier friBt gut. 

26. 3. Gew. 1320 g. Lc. = 41897. E. 67 0/0. M. 33 0/0. 

29. 3. Gew. 1293 g. Lc. = 36084. E. 66 0/0. M. 34 o/^. Tier friBt 
gut. Hamamoben vorhanden. T. 39.2 C. 

10. 4. Gew. 1286 g. Lc. = 41273. E. 72o/o. M. 28o/o. Ham- 
amoben vorhanden. Tier friBt gut. 
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18. 4. Gew. 1297 g. Lc. = 30085. E. 51o/o. M. 490.0. Ham- 
araoben sparlich vorhanden. 

22. 4. Gew. 1162 g. Lc. = 31668. E. 62 0/0. M. 38 ^o. T. 38.7° C. 
Tier frifit etwas weniger. 

24. 4. Gew. 1182 g. Lc. = 16763. E. 71»/o. M. 29<>;o. 

29. 4. Gew. 1205 g. Lc. = 11815. E. 30%. M. 70o/o. Ham- 
amoben sparlich. Tier frifit weoiger. 

8. 5. Gew. 1193 g. Lc. = 21763. E. 32<>/o. M. 680.0. 

12. 5. Gew. 1162 g. Lc. = 20681. E. 42^/0. M. 58 0/0. Ham- 
amoben reichlich 'Viachweisbar. 

18. 5. Gew. 1185 g. Lc. ^ 11527. E. 26>. M. 75S. Ham- 
amoben nicht gefunden. 

30. 5. Gew. 1160 g. Lc. = 36723. E. Sb^lo. M. 65o/o. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. Tier frifit wenig. 

3. 6. Gew. 1100 g. Lc. = 26854. E. 51«/o. M. 490/0. Tier matt, 
frifit wenig. T. 39.0 « C. 

6. 6. Gew. 1050 g. Lc. = 16356. E. 40 0/0. M. 60 0/0. Hamamoben 
vorhanden. 

13. 6. Gew. 1115 g. Lc. = 14634. E. 40 0/0. M. 60 0/0. Tier 
frifit wenig. 

21. 6. Gew. 1100 g. Lc. == 14363. E. 32 0/0. M. 68 0/0. Hamamoben 
vorhanden. Tier sehr matt, frifit nicht. 

25. 6. Gew. 1078 g. Lc. = 35327. E. 83 0/0. M. 17 0/0. Ec. = 
4,320000 (1 : 127). 

Das Tier geht in der Nacht des 26. 6. ein. 

Sektion 27. 6. friih 9**. An der Schleimhaut der Lippen Blut- 
flecken, um das Maul heram blu tiger Schaum. In beiden Pleurahohlen, 
im Perikard und im Unterleibe viel griinliche klare Fliissigkeit. Herz 
ausgedehnt mit geronnenem Blute gefiillt. Beide Lungen ausgedehnt, 
von blutiger schaumiger Fliissigkeit durchsetzt. Milz vergrofiert, blau- 
rot mit Blutungen an der Oberilache. Mesenterial Lymphdriisen nicht 
vergrofiert, sehr saftig, stark pigmentiert. Nieren sehr blutreich, ohne 
sonstige Yeranderungen. Leber gelbbraun trocken, nicht sehr blutreich. 
Gallenblase stark geschwellt, teigig anzufiihlen, enthalt eine grofiere 
Menge einer schmierigen griinlichweifien, grauen mit schmierigen Flocken 
durchsetzten Fliissigkeit (Hydrops). Nirgends in Leber und Gallenblase 
Knotchen oder geschwulstartige Neubildungen. Im Diinndarm finden 
sich einzelne Blutungen an der Serosa. Knochenmark sehr blutreich 
und schmierig. 

Agar und Bouillonkulturen vom Herzblut, der Milz und vom Gallen- 
blaseninhalt bleiben steril. 

Die mikroskopische Untersuchung der Milz erweist die Gegen- 
wart von zahlreichen ganz typischen Hamamoben, viele davon in entschie- 
denem Zerfalle begriffen, teils granular, teils in grobere klumpige Massen 
mit hellem Centrum. Zahlreiche Mastzellen mit feinem und grobem Gra- 
nulis; ob zwischen den Mastzellen und den degenerierenden Hamamoben 
ein genetischer Zusammenhang besteht, kann nicht entschieden werden. 
Die normale Struktur ist stellenweise durch dichte Lymphocytenan- 
sammlung unkenntlich, daselbst reichlich Mitosen und Amitosen. Massen-> 
haft blutkorperchenhaltige Zellen. Hyperchromatose und Karyorhexis 
ist streckenweise sehr intensiv. 

Im Knochenmarke ist das P'ettmark ui^d die lakunare Struktur. 
vollstandig geschwunden: sehr weite lakunare Blutraume dicht mit roten 
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und inreiBen Blutkorperchen angefiillt. Kernhaltige rote Biutkorperchen 
fehlen nahezu vollstandig. Stellenweise sehr dichte Anh&nfang kleiner 
und groBer lymphoider Elemente mit nindem oder gelapptem Kern and 
dichter amphophiler Granulation; auch kornchenfreie lymphoide Zellen 
sind reichlich vorhanden. In den grofien und kleinen Lymphocyten kann 
auch eine mehr minder dichte feinkornige basophile Granulation erkannt 
werden. Amitoson und Mitosen reichlich. Zahlreiche blutkorperchenhaltige 
Zellen, intensirer Kemzerfall und Hypochromatose. Reichlich kugelige und 
platte Mastzellen. Hamamoben in Zerfall sind nur nach langem Suchen 
auftindbar. 

Die Lymphdriise enthalt massenhaft Pigment und reichlich 
Mastzellen. Die normalen Strukturverhaltnisse sind an den pigment- 
freien Stellen erhalten. Zerfallende Hamamoben sind, wenn auch nur 
selten, nachweisbar. 

In der Leber findet sich an einzelnen Stellen eine reichliche 
Lymphocyteneinlagerung in und um die Kapillaren, auch an grofieren 
Gefafien ist die Erscheinung vorhanden. Mastzellen sind daselbst spar- 
lich, Hamamoben wurden nicht gesehen. 



Kan inch en Vm. Am 22. 1. 98 Gew. 1690 g. Lc. = 8827. 
E. 52®/o. M. 48 ^/o. Das Tier wird in gleicher Weise wie Kaninchen VH 
behandelt, der ven/^^endete Milzsaft wird jedoch zu gleichen Teilen mit 
inaktiviertem Schafserum verdiinnt. Tier ist nach der Operation munter 
und frifit gut. 

24. 1. Gew. 1720 g. T. 39.50 C. Lc. = 40216. E.48«/o. M. 520,0. 
Hamamoben nicht gefunden. 

25. 1. Gew. 1630 g. Lc. = 11105. E. 42o/o. M. 58^/0. T. 39.5^0. 
^Hamamoben nicht gefunden. Tier friBt schlecht. 

26. 1. Gew. 1640 g. Lc. = 8160. E. 32o;o. M. 68^0. Tier hat 
schwach diarrhoischen Stuhl. T. 38.8° C. 

27. 1. Gew. 1610 g. Lc. = 11465. E. 43<>/o. M. 57 >. Stuhl wie 
tags zuvor. Hamam5ben sicher vorhanden. 

28. 1. Gew. 1565 g. Stuhl wieder normal. Lc. = 8176. E. 3S^h. 
M. 62^lo. T. 39.3 « C. Hamamoben sicher nachweisbar. 

30. 1. Gew. 1590 g. Lc. = 10280. E. 350'o. M. 65^/0. Tier frifit 
gut. HUmamoben reichlich vorhanden. 

31. 1. Gew. 1600 g. Lc. = 14068. E. 58 >. M. 42^/0. 

I. 2. Gew. 1550 g. Lc. = 9328. E. 20o/o. M. 80 «o. T. 39.2 <> C. 
Hamamoben vorhanden. Tier frifit gut. 

3. 2. Gew. 1540 g. Lc. = 10650. E. 37 0,0. M. 63«/o. 

4. 2. Gew. 1500 g. Lc. « 22837. E. 37^/0. M. 63<>'o. Hamamoben 
vorhanden. 

5. 2. Gew. 1500 g. Lc. = 9842. E. 58 ^'o. M. 42 >. T. 38.9 « C. 
Tier frifit gut. 

6. 2. Gew. 1473 g. Lc. = 20628. E. 36o/o. M. 64«/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier frifit gut. 

8. 2. Gew. 1445 g. Lc. = 9924. E. 37 ^/o. M. 63 ^'o. Das Tier 
erhalt von heute ab nur jeden dritten Tag die einmalige Futtermenge. 

9. 2. Gew. 1430 g. Lc. «= 20116. E. 37«/o. M. 63 "/o. 

10. 2. Gew. 1390 g. Lc. = 11274. E. 36o/o. M. 64V Ham- 
amoben vorhanden. 

II. 2. Gew. 1380 g. Lc. = 33330. E. 62 >. M. 38^0. 
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12. 2. Gew. 1330 g. Lc. = 39223. E. 36o/o. M. 64«/o. T. 39.0 « C. 
Hamamoben Torhanden. 

14. 2. Gew. 1276 g. Lc. == 22396. E. 69" o. M. 310/o. Das Tier 
erhalt von heute ab wieder seine normale Fnttennenge. 

16. 2. Gew. 1325 g. Lc. = 17839. E. 32»/o. M. 68»/o. 

20. 2. Gew. 1355 g. Lc. = 9119. E. 39«/o. M. 6I0/0. Hamamoben 
Torhanden. 

25. 2. Gew. 1332 g. Lc. = 13415. E. 38 '/o. M. 62 0/0. Tier 
fri6t got. 

3. 3. Gew. 1360 g. Lc. = 14886. E. 40«/o. M. 60«>/o. 

9. 3. Gew. 1357 g. Lc. = 17015. E. 41 «/o. M. 69»/o. Hamamoben 
vorhanden. Degenerationsformen nachweisbar. 

14. 3. Gew. 1325 g. Lc. = 10094. E. 58«/o. M. 42«/o. Tier 
frifit gut. 

22. 3. Gew. 1360 g. Lc. = 38225. E. 58«/o. M. 42«/o. T. 38.6 <> C. 

23. 3. Gew. 1320 g. Lc. = 14626. E. 46»/o. M. 54 "/o. HamamSben 
yorhanden. 

26. 3. Gew. 1260 g. Lc. = 12867. E. 40'»/(.. M. 60»/o. Tier 
frifit gnt. 

10. 4. Gew. 1295 g. Lc. = 9420. E. 290/0. M. 71 "/o. 

20. 4. Gew. 1268 g. Lc. = 16636. E. 37 >. M. 63o/o. Ham- 

1 amdben reichlich vorhanden. 

30. 4. Gew. 1260 g. Lc. = 9562. E. 45«/«(. M. 550/0. Tier 
frifit gut. 

4. 5. Gew. 1265 g. Lc. = 11194. E. 46o/o. M. 55o/o. Ham- 
amoben Torhanden. 

5. 5. Gew. 1248 p. Lc. = 10732. E. 200/o. M. 8O0/0. Ham- 
amoben sparlich vorhanden, Degenerationsformen derselben kenntlich. 
Tier hat schwach diarrhoischen Stuhl. 

6. 5. Gew. 1230 g. Lc. = 14368. E. 24o/o. M. 76 "/o. T. 38.7 <> C. 

7. 5. Gew. 1200 g. Lc. = 13271. E. 30 0/0. M. 70 "/o. Hamamoben 
in typischen Formen nachweisbar. Stuhl noch diarrhoisch. 

12. 5. Gew. 1185 g. Lc. = 9965. E. 32 0/0. M. 680/0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

? 18. 5. Gew. 1120 g. Lc. = 21234. E. 39 0/0. M. 61 0/0. Stuhl 

noch immer diarrhoisch, keine Hamamoben gefnnden. 

iVl- 22. 5. Gew. 1140 g. Lc. = 11235. E. 42o/o. M. 58 0/0. Stuhl 

normal. Hamamoben sparlich vorhanden. Tier frifit gut. 
28. 6. Gew. 1194 g. Lc. = 10427. E. 430/0. M. 57 0/0. 

2 ' 3. 6. Gew. 1200 g. Lc. = 12371. E. 350/o. M. 65o/o. Hamamoben 

sparlich vorhanden. 

13. 6. Gew. 1152 g. Lc. = 9634. E. 43 0/0. M. 57 0/0. Hamamoben 
t,"^ sparlich vorhanden. Tier frifit gnt. 

16. 6. Gew. 1175 g. Lc. = 6736. E. 24o/o. M. 76 0/0. Hamamoben 
9' sehr sparlich vorhanden. 

30. 6. Gew. 1225 g. Lc. = 8878. E. 390/o. M. 61 0/0. Hamamoben 
niiii^ sicher vorhanden. 

9. 7. Gew. 1230 g. Lc. = 9317. E. 36o/o. M. 64 0/0. Hamamoben 
,i Ti' nicht gefunden. Tier frifit gut. 

.fljeu' 21. 7. Gew. 1272 g. Lc. = 8327. E. 31 0/0. M. 690/0. 

6. 8. Gew. 1260 g. Lc. = 15323. E. 45 0/0. M. 55o/o. Hamamoben 
ll^ sicher vorhanden Tier frifit weniger. 

13. 8. Gew. 1150 g. Lc. = 14729, E. 40o/o..M. 6O0/0. T. 39.00 c. 
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29. 8. Gew. 1135 g. Lc. = 16735. E. 36«/o. M. 64ro. Ham- 
amoben reichlich nachweisbar. Tier frifit schlecht. 

6. 9. Gew. 1070 g. Lc. = 18216. E. 30>. M. 70^'o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. T. 38.6® C. 

11.9. Gew. 965 g. Lc. = 18714. E. 39<>/o. M. 61 ^/o. Tier frifit 
sehr wenig. T. 38.2 « C. 

17. 9. Gew. 940 g. Lc. =40265. E. 49 ^/o. • M. 51 ^/o. Hamamoben 
nicht reichlich vorhanden. Tier frifit wenig. 

1. 10. Gew. 975 g. Lc. = 10974. E. 39 ^/o. M. 6P/o. Hamamoben 
sparlich vorhanden. Tier frifit wenig. T. 38.9 ®/o. 

6. 10. Gew. 885 g. Lc. = 12417. E. 26o/o. M. 74 Wo. Hamamoben 
sparlich vorhanden. T. 39. P C. 

15. 10. Gew. 817 g. Lc. = 14874. E. 25o/o. M. 75Wo.. Tier sehr 
matt und elend, frifit wenig. 

25. 10. Gew. 800 g. Lc. = 10864. E. 28«/o. M. 72<>/o. Hamamoben 
sicher vorhanden. Tier frifit sehr wenig. 

7. 11. Gew. 710 g. Lc. = 15184. E. 18Wo. M. 82<>/o. Hamamoben 
sparlich aber sicher nachweisbar, Tier sehr elend, ungemein mager, geht 
in der Nacht zum 8. 11. ein. 

8. 11. . Sektion 10 ^ : Tier furchtbar abgemagert, Unterhaut- 
zellgewebe sehr trocken. In den Pleurahohlen, im Perikard und Unter- 
leib nur wenig gelbliche Fldssigkeit. Herz zeigt keine Abnormitat. Beide 
Lungen sehr grofi, die Oberlappen sind blafi rotlich, teigig, ziemlich 
trocken, die Unterlappen sehr blutreich, reichlich mit schaumig blutiger 
Fliissigkeit erfiillt. Nirgends Knotchen, keine. Verwachsungen. Die Milz 
ist grofi, blutig und saftreich. Die mesenterialen Lymphdriisen sind 
sehr succulent und geschwellt. Vom grofien Lymphdriisenpacket aus- 
gehend finden sich im Mesenterium streng dem Laufe der grofieren 
Gefafie folgend zerstreute und reichliche stecknadelkopf- bis hirsekoni- 
grofie graulich weifie, weiche, vielfach stark grauschwarz pigmentierte 
Knotchen; sie sind stets isoliert, und erweisen sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung als accessorische Lymphdriisen, die abseits 
von dem grofiern als Pancreas Aselli bekannten Lymphdriisenpacket 
nicht angetrofifen warden. Leber dunkelbraunrot, hart, trocken. Nieren 
grofi, blaurot, am Schnitte stark hyperamisch. Am Darm und Mesen- 
terium keine Veranderungen. Knochenmark blutreich, weich, matsch, 
gelblichrot. Bouillon- und Agarkulturon aus Herzblut und Milz bleiben 
steril. 

Die mikroskopische Untersuchung der Milz zeigt reich- 
liche Zellenproliferation, zahlreiche Mitosen und Amitosen, die normale 
Milzstruktur, namentlich die Sonderung in MALPiGHi'sche Knotchen und 
Trabekelsubstanz, ist stellenweise ganz verwischt. Gefafie und lakunare 
Blutraume stark ausgedehnt. Typische Hamamobenformen werden nicht 
gefunden, aber zahlreiche in Zerfall begriffene Formen derselben. Meta- 
chromatische Klumpen mit hellem Centrum sind reichlich vorhanden. 
lassen aber einen Zusammenhang mit Hamamobenformen nicht erkennen. 
Hyperchromatose und Karyorhexis stellenweise sehr reichlich, zahlreiche 
Mastzellen mit feinem und grobern Granulis, viele blutkorperchenhaltige 
Zellen. 

Im Knochenmarke ist zellige Hyperplasie sehr deutlich nach- 
weisbar; das Fettmark ist total geschwunden, statt dessen intensive 
Einlagerung kleiner und grofier Lymphoidzellen mit amphophilen (basi- 
schen und acidophilen Granulis), auch kornchenfreie Lymphzellen sind 
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reichlich vorbanden. Zahlreiche Mitosen und Amitosen, sehr viele Mast- 
zellen. Typische Hamamobenforoien sind selten, baufiger Zerfallsformen 
derselben. Reichliche Kern- und Zelldegeneration. Zablreicbe blut- 
korpercbenbaltige Zellen. 

In der Lymphdriise findet sich massenhaft intra- und extra- 
cellulares scbwarzlichgriines Pigment, das stellenweise geradezu das 
lymphatiscbe Gewebe verdrangt; wo es feblt, ist die normale Struktur 
erbalten. Mitosen nicht vermehrt, wenig Hypercbromatose und Karyo- 
rhexis, wenig Mastzellen, keinerlei Hamamobenformen. 

In der Leber ist eine Ablagerung lympbatiscber Elemente nicbt 
aufzufinden, dagegen sind stellenweise kapillare Blutungen vorbanden. 

In den Lung en sind kapillare Blutungen baufiger, geringgradige 
Anbaufungen lympbocytarer Elemente sind aucb im intakten Gewebe 
stellenweise zu finden. 

In der Niere sind kapillare Blutungen in Mark und Rinde baufig 
zu finden; lympbatiscbe Ablagerungen sind nicht vorbanden. 



Kanincben IX. Am 22. 1. 98 Gew. 1450 g. Lc. = 7994. E. SO^Io. 
M. 70®/o wird ebenso bebandelt wie Kanincben VIII. Nacbdem das 
Tier bereits 15 Minuten abgespannt und in seinen Kafig gesetzt war, 
gebt es ganz plotzlicb unter Krampfen zu Grunde. Bei der sofort vor- 
genommenen Sektion findet sicb von der Injektionsstelle ausgebend reicb- 
licbe Tbrombenbildung in den venosen Gefafien des Halses und Kopfes, 
aucb im recbten Herzen wurden grofie Blutgerinnsel gefunden. 

Die Milz des Tieres wird berausgescbnitten, in eine feucbte Kammer 
gelegt und bleibt 24 Stunden im Tbermostaten bei 38,4*^ C. Bei der 
mikroskopiscben Untersucbung der in Alkobol geharteten Milz ist bocb- 
gradiger Kern- und Zellzeriall nacbzuweisen, Hamamobenformen wurden 
nicbt gefunden. 



Kanincben X. Ein kleines junges Tier, das am 27. 1. 98 ein 
Gewicbt von 462 g, und im Obrvenenblut Lc. = 9875. E. 22®;o. 
M. 78 ^/o entbalt ; es werden 2 ccm Milzsaft vom Falle Delago injiziert ; 
die Fliissigkeit war seit dem 17. 1. im Kiihlen am Licbt aufbewabrt 
worden. In den Abendstunden zeigte das Tier T. 40.1° C. und fraB 
nicbt, den nacbsten Morgen war es wieder munter. 

28. 1. Gew. 440 g. Lc. == 7032. E. 68«/'o. M. 32 ^o. T. 39.4 « C. 
Hamamoben sind sicber und reicblicb nacbweisbar. 

30. 1. Gew. 465 g. Lc. = 11113, E. 58«/o. M. 42o/o. T. 39.1 » C. 
Hamamoben reicblicb vorbanden. Tier friBt gut. 

31. 1. Gew. 500 g. Lc. = 7318. E. 62<>/o. M. 38»/o. 

1. 2. Gew. 515 g. Lc. = 5548. E. 430/o. M. 57 ^o. T. 38.9 ^ C. 
Hamamoben reicblicb nacbweisbar. Tier frifit gut. 

2. 2. Gew. 490 g. Lc. = 11147. E. 720/o. M. 28<>o. 

4. 2. Gew. 495 g. Lc. = 11965. E. 6S^I^. M. 32%. T. 39.3 <> C. 

7. 2. Gew. 512 g. Lc. = 12285. E. 54 «o. M. 46<>/o. Hamamoben 
vorbanden. Tier frifit gut. T. 38.7 « C. 

12. 2. Gew. 500 g. Lc. = 13866. E. 29%. M. 71%. Hamamoben 
nicbt geseben. Tier frifit gut. 

17. 2. (iew. 535 g. Lc. = 9138. E. 42%. M. 58%. Hamamoben 
vorbanden. 
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25. 2. Gew. 545 g. Lc. = 7381. E. bd%. M. Al%. T. 39.1 <> C. 

26. 2. Gew. 550 g. Lc. = 9858. E. 42 ^/o- M. bS^!o^ Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier frifit gut. 

7. 3. Gew. 570 g. Lc. = 6463. E. 42«/o. M. bS%, 

14. 3. Gew. 625 g. Lc. = 8743. E. 36 ^/V M. 64%. Hamamoben 
vorhanden. Tier frifit gut. 

20. 3. Gew. 664 g. Lc. = 7885. E. 37o/o. M. 63%. T. 39.0« C. 

29. 3. Gew. 665 g. Lc. == 9320. E. 34 ^'o- M. 66%. Hamamoben 
vorhanden. Viele hypochromatische Leukocyten. 

2. 4. Gew. 632 g. Lc. = 7418. E. 48%. M. 52%. T. 38.8 « C. 
Tier frifit gut. 

10. 4. Gew. 602 g. Lc. = 9383. E. 31<>o. M. 69o/o. Hamamoben 
vorhanden. Tier hat leicht diarrhoischen Stuhl. 

12. 4. Gew, 583 g. Lc. = 7764. E. 36<>/o. M. 64«/o. Tier frifit 
weniger. Stuhl diarrhoisch. 

15. 4. Gew. 555 g. Lc. = 8056. E. 45%. M. 55 ^/o- Hamamoben 
nachweisbar. T. 39.1 ® C. Stuhl diarrhoisch. 

20. 4. Gew. 510 g. Lc. = 8118. E. 47%. M. 53%. Tier frifit 
wenig. Stuhl diarrhoisch. 

25. 4. Gew. 430 g. Lc. = 10719. E. 68o/o- M. 32%. Hamamoben 
vorhanden. Stuhl diarrhoisch. 

28. 4. Gew. 400 g. Lc. = 27829. E. 47%. M. 53«/o. Tier sehr 
matt, frifit nicht. Hamamoben vorhanden. Stuhl weich. 

30. 4. Gew. 386 g. Lc. = 32194. E. 40%. M. 60«/o. 

2. 5. Gew. 345 g. Lc. =37382. E. 54%. M. 46%. Tier vermag 
sich nicht auf den Fiifien zu erhalten, liegt auf der Seite, Hamamoben 
nachweisbar. Stuhl diarrhoisch. T. 37.3® C. 
Am 3. 5. geht das Tier ein. 

Sektion sofort nach dem Tode, rechtes Herz schlagt noch. In 
den Pleurahohlen, im Perikard und im Unterleib viel klare gelbe Fliissig- 
keit, Lungen in den Unterlappen etwas gerotet, leicht odematos. Herz 
schlafiF. Milz grofi, blaurot, weich und saftreich. Mesenteriale Lymph- 
driisen nicht wesentlich vergrofiert, saftreich. Leber und Nieren zeigen 
keine Yeranderung, Diinn- und Dickdarm mit fliissigem Inhalte geflillt, 
im Dickdarm vereinzelte Blutungen in der aufiem Wand. Knochenmark 
sehr weich und dunkelrot. Bouillon- und Agarkulturen von Herzblut 
und Milz bleiben steril. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Milz ist 
zellige Hyperplasie nicht zu erkennen ; in zahlreichen grofiem lymphoiden 
Zellen treten basophile Granula hervor. Zahlreiche Mastzellen. Kern- 
und Zellzerfall sehr intensiv, an andem Stellen dagegen reichliche Zellen- 
regeneration. HS.mamoben in Zerfall, auch in blutkorperchenhaltigen 
Zellen eingeschlossen , sind nachweisbar. Massenhaft freie Chromatin* 
massen, auch in blutkorperchenhaltigen Zellen eingeschlossen. 

Im Knochenmark ist zellige Hyperplasie vorhanden; der Kem- 
und Zellzerfall ist in so intensiver Weise nachweisbar, dafi die normale 
Struktur vielfach ganz verwischt erscheint. Grofie und kleine lymphoide 
Elemente stellenweise in dichter Lagerung gehauft. Hamamobenformen 
wurden nicht gefunden. Viel Mastzellen. 

In der Lymphdruse nahezu normale Verhaltnisse, Kern- und 
Zellenzerfall ist aber auch hier starker entwickelt als in der Norm. 
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Wenig Mastzellen. Die lympboiden Apparate des Darmes wnrden nicht 
untersucht. 



Kaninchen XL Ein kleines junges Tier, das am 29. 1. 98 ein 
Gew. von 820 g. Lc. = 8818. E. 53«/o. M. 47o/o zeigt; es erhalt 2 ccm 
praparierten Milzsaft von Delago, der inzwischen neuerdings durchge- 
froren war nnd aufgetant werden mufiie. Die aufgetaate Fliissigkeit 
wnrde zur Halfte mit inaktiviertem Schafserum verdiinnt. Schon nach 
Injektion eines ccm tritt intravasale Thrombose ein, die wahrscheinlich 
blofi auf das nachstliegende Gebiet der Vena jngularis beschrankt bieibt. 
Das Tier atmet schwer, wird rasch vemaht, abgespannt und erholt sich 
allmahlich wieder. 

Am 4. 2. wird es zum ersten Male untersucht. Gew. 900 g. 
Lc. = 182il9. E. 35°/o. M. 65®/o. Hamamoben sind sicher vorhanden. 
Tier friBt gut. 

Am 13. 2. Gew. 865 g. Lc. = 18729 E. 60o/„. M. 40^1^. 

Am 18. 2. Gew. 810 g. Lc. = 30886. E. 35 ^/o- M. 65 ^/q. Ham- 
amoben sicher nachweisbar. 

Am 19. 2. wird das Tier aus der Carotis entbiutet; die blutzellen- 
bildenden Organe des Tieres werden bloB in FLEMMiNG'scher Losung 
fixiert, liber die Anwesenheit von Hamamoben in denselben kann daher 
eine Angabe nicht gemacht werden. Zellige Hyperplasie war weder in 
Milz noch in der Lymphdriise, noch im Knochenmark vorhanden, die 
normalen Strukurverhaltnisse waren iiberall erhalten. 



Kaninchen XXL Am 1. 2. Gew. 2100 g. Lc. = 7321. E. 62^lo 
M. 38o/o. T. 39.1^ C. Ec. = 6,218.000 (1:850) erhalt das Tier den 
vilest des prSparierten Milzsaftes von Delago. Um die Gefahr der Throm- 
bose zu verringern, wurde, da der Milzsaft jetzt bereits zweimal durch- 
gefroren und wieder aufgetaut war und dementsprechend viel freies 
Hamoglobin enthielt, der in inaktiviertem Schafserum suspendierte 
Milzbrei zweimal auf der Centrifuge mit steriler 0.7 ^1^ Kochsalzlosung 
gewaschen. Der Bodensatz wird in 4 ccm Salzlosung suspendiert und 
zur Injektion (um 10^ vorm.) verwendet. Nachmittag 4^ betrug die 
T. 40A^ C. 

2. 2. Tier ist munter und frifit. T. 38.9 « C. Gew. 1985 g- 
Lc. = 21166. E. 58%. M. 42%. Hamamoben sind mit Sicherheit 
n ach wei sbar 

3. 2. Gew. 1940 g. Lc. = 16240. E. 76 "/o- M. 24»/o. HamamSben 
massenhaft vorhanden. T. 39.1". Tier frifit got. 

4. 2. Gew. 1960 g. Lc. = 64480. E. 88»'o. M. 12o/o. T. 39.3 »C. 
Ec. = 5,870.000 (1 : 91). Tier frifit gut. 

5. 2. Gew. 1970 g. Lc. = 20045. E. Sl%. M. 19 0/o- T. 39.1 <>C. 
Massenhaft Hamamoben. Tier frifit gut. 

6. 2. Gew. 1970 g. Lc. = 16830. E. 74'>/o. M. 26»/o. 

7. 2. Gew. 1930 g. Lc. = 28732. E. 49«/o. M. Sl^/o- Hamamfiben 
reichlich vorhanden. 

9. 2. Gew. 1910 g. Lc. = 14819. E. 39<>/o. M. 61«/o. Tier frifit 
gut. T. 39.0 C. 

11. 2. Gew. 1880 g. Jjc. = 28422. E. 48»/o. M. 62»/o. H&m- 
amoben vorhanden. 
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12. 2. Gew. 1865 g. Lc. = 32959. E. 50«/o. M. 50 ^/o- T. 39.3 »C. 
Hamamoben vorhanden. Ec. = 5,220.000 (1 : 159). Tier friBt weniger. 

14. 2. Gew. 1810 g. Lc. = 23194. E. SO^V M. TO^o- 

15. 2. Gew. 1850 g. Lc. = 15593. E. 33«/o. M. 61^!^. Hamamoben 
Yorhanden. Tier friBt wieder gut. 

18. 2. Gew. 1870 g. Lc. = 15195. E. 40®/o. M. 60® o- Hamamoben 
yorhanden. 

20. 2. Gew. 1795 g. Lc. = 11968. E. 37»/o. M. 63%. 

24. 2. Gew. 1804 g. Lc. = 11419. E. 55«/o. M. 45%. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

26. 2. Gew. 1765 g. Lc. = 20328. E. 74<>o- M. 26%. Tier friBt 
sehr wenig. 

1. 3. Gew. 1655 g. Lc. = 27675. E. 53%. M. 46^' q. Hamamoben 
vorhanden. 

2. 3. Gew. 1604 g. Lc. = 34845. E. 59%. M. 41%. T. 39.1^0. 

3. 3. Gew. 1662 g. Lc. = 17014. E. 71%. M. 29%. 

5. 3. Gew. 1595 g. Lc. = 14026. E. 53^/n. M. 47^'o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier friBt wieder gut. 

9. 3. Gew. 1612 g. Lc. = 23268. E. 59%. M. 41%. T. 38.7» C. 
14. 3. Gew. 1618 g. Lc. = 11562. E. 68® o- M. 32<>/o. Hamamoben 

reichlic vorhanden. 

17. 3. Gew. 1627 g. Lc. = 13620. E. 73%. M. 27%. 

22. 3. Gew. 1650 g. Lc. = 15892. E. 58«/o. M. 42 o^. Hamamoben 
vorhanden. 

6. 4. Gew. 1590 g. Lc. =-. 20738. E. 66%. M. 34 Wq. 

10. 4. Gew. 1585 g. Lc. = 38609. E. 52«/o. M. 48%. Hamamoben 
reichlich vorhanden. T. 39.2® C. Ec. = 4,960.000 (1 : 129). 

14. 4. Gew. 1585 g. Lc. = 27089. E. 49%. M. 51%. Tier 
friBt gut. 

19. 4. Gew. 1565 g. Lc. = 23685. E.56%. M. 44%. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

24. 4. Gew. 1530 g. Lc. = 15887. E. 56®/o. M. 44%. 

28. 4. Gew. 1548 g. Lc. = 16875. E. 37%. M. 63%. T. 39.2® C. 
Hamamoben reichlich vorhanden. 

3. 5. Gew. 1552 g. Lc. = 15328. E. 39®/o. M. 61 ®/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

8. 5. Gew. 1505 g. Lc. = 12394. E. 37®/o. M. 63®/o. Tier 
friBt gut. 

13. 5. Gew. 1510 g. Lc. = 15562. E. 39®/o. M. 61®;o. 

19. 5. Gew. 1460 g. Lc. = 10874. E. 51®/o. M. 49®/o. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

21. 5. Gew. 1455 g. Lc. = 14321. E. 45®/o. M. 55®/o. Hamamoben 
sparlich vorhanden. T. 39.1 ® C. Das Tier wird durch Verbluten 
getotet. 

Sektion. Das Tier ist ziemlich fettreich. Herz und Lungen voUig 
normal. Milz groB, stark rot, saftreich. Mesenteriale Lymphdriisen 
nicht vergroBert, stark pigmentiert. Leber und Nieren ohne Veranderung. 
Knochenmark nicht sehr blutreich, mit gelblichen Streifen durchsetzt. 
In den Pleurahohlen, im Perikard und Unterleib keine Fliissigkeits- 
ansammlung. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich in der 
Milz typische Hamamoben, viele davon in granularem Zerfall, sporen- 
ahnliche Formen sind vorhanden. Sehr zahlreiche Mastzellen mit feinem 
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und grobern Granulis. Die normale Stmktur ist verwischt, zellige Hyper- 
plasie ist nachweisbar, viele Zellen mit amphophilen Granulis. Viel 
blutkorperchenhaltige Zellen. Kern- und Zellzerfall ist stellenweise 
reichlich vorhanden. Mitosen und Amitosen sind reichlich zu finden. 

Im Kochenmark sind ganz normale Strukturverhaltnisse vor- 
handen, keine zellige Hyperplasie nachweisbar, wenig Mastzellen, keine 
Hamamoben, auch keine Zerfallsprodukte derselben. Viel blutkorperchen- 
haltige Zellen. 

In der Lymphdriise herrschen im wesentlichen normale Struktur- 
verhaltnisse, stellenweise besteht aber eine macktige Ansammlung von 
extra- und intracellularem Pigment, die das lymphoide Gewebe ganz 
verdrangt. An andem Stellen zahlreiche Mitosen und Amitosen, Kem- 
nnd Zellendegeneration stellenweise in vermehrtei' Menge vorhanden. 
Mastzellen etwas vermehrt. Keine Hamamoben, auch keine Zerfalls- 
produkte derselben. 

In Leber und Nieren sind Anhaufungen lymphatischer Zellen nicht 
nachweisbar. 



Kaninchen XIII. Am 21. 2. 98 Gew. 1930 g. Lc. = 7624. 
E. 29®/o. M. 71®/o erhalt 3 ccm filtrierten Milz- und Lymphdriisensaft 
(in 0,7 ®/o NaCl) vom Kaninchen XI; geht durch Thrombose wahrend 
der Injektion zu Grunde. Milz, Lymphdriisen und Knochenmark werden 
nach 24 Stunden aus dem Kadaver entfemt und mikroskopisch in 
Schnittpraparaten untersucht. Es werden keinerlei abnorme Verhaltnisse 
in denselben angetroffen. tiber die Gegenwart von Hamamoben in diesen 
Organen kann ein Urteil nicht abgegeben werden, da dieselben aus- 
schliefilich in FLEUMiNo'scher Losung gehartet worden waren. (Vgl. die 
Protokolle von Kaninchen XV und XVI.) 



Kaninchen XIV. Am 22. 2. 98 Gew. 2030 g. Lc. = 7854. 
E. 220/0. M. 78«/o. T. 38.4® G. erhalt (10»») filtrierten Milz- und Lymph- 
driisensaft vom Kaninchen XI; es wird etwas mehr als 1 ccm injiziert, 
dann tritt lokale Gerinnung in der Vene ein, das Tier bekoramt Suffu- 
kationserscheinungen, wird rasch abgebunden und erholt sich wieder. 
Am Nachmittage des gleichen Tages frifit das Tier bereits. T. 38.9 ^ C. 

23. 2. Gew. 2065 g. Lc. = 8082. E. 28%. M. 72 ^/o- Hamamoben 
sind bereits mit Sicherheit nachweisbar. 

24. 2. Gew. 2012 g, Lc. = 12477. E. 29^ I o. M. 71^0- Ham- 
amoben sparlich vorhanden. 

25. 2. Gew. 2007 g. Lc. = 19886. E. 30%. M. 70%. Tier 
frifit gut. 

26. 2. Gew. 2030 g. Lc. = 28634 E. 86^0. M. 14 ^/o. Hamamoben 
vorhanden. 

27. 2. Gew. 1940 g. Lc. = 25821. E. 87%. M. 13%. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier friBt gut. 

1. 3. Gew. 1960 g. Lc. = 18316. E. 45%. M. 55%. 

2. 3. Gew. 1962 g. Lc. = 13607. E. 37%. M. 63%. Hamamoben 
vorhanden. 

3. 3. Gew. 1910 g. Lc. = 12368. E. 42o/o. M. 58%. T. 38.4^0. 
5. 3. Gew. 1870 g. Lc. = 8914. E. 21 Vo- M. 73%. Hamamoben 

sparlich vorhanden. 
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6. 3. Gew. 1905 g. Lc. = 7446. E. 32 "o- M. 68"»/o. Hamamoben 
spariich vorhanden. 

7. 3. Gew. 1887 g. Lc. = 17756. E. 32»/o. M. 68«/o. Tier 
frifit gut. 

9. 3. Gew. 1852 g. Lc. = 15350. E. 48">/o. M. 52<>,o- 

14. 3. Gew. 1720 g. Lc. = 21927. E. 62«/o. M.38«/o- Hamamoben 
yorhanden. 

17. 3. Gew. 1702 g. Lc. = 9327. E. 32 "/o- M. 68»/o. Hamamoben 
vorhanden. 

20. 3. Gew. 1642 g. Lc. = 26023. E. 29«.'o. M. 71»/o. 

22. 3. Gew. 1630 g. Lc. = 18127. E. 33%. M. 67%. H&mamoben 
spariich vorhanden. Tier friBt gut. 

26. 3. Gew. Io05 g. Lc. == 12318. E. 57%. M. 43"'.o. 

10. 4. Gew. 1435 g. Lc. = 10087. E. 50»/o. M. 50 '/o- Hamam5ben 
sp&rlich. 

20. 4. Gew. 1415 g. Lc. == 14025. E. 49%. M. 51o/„. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier friBt got. 

24. 4. Gew. 1430 g. Lc. = 23909. E. 64%. M. 36%. 

27. 4. Gew. 1390 g. Lc. = 18666. E. 65«;«. M. 35%. 

2. 5. Gew. 1450 g. Lc. = 8562. E. 48%. M. 52%. Hamamoben 
vorhanden. 

8. 6. Gew. 1450 g. Lc. = 9913. E. 43%. M. 57%. T. 38.6 » C. 

19. 5. Gew. 1456 g. Lc. = 9317. E. 25»;o. M. 75o/o. Hamamoben 
ziemlich zahlreich vorhanden. 

20. 5. Gew. 1420 g. Lc. = 7322. E. 27 "o- M. 73 "'o. Hamamoben 
nicht nachweisbar. Tier frifit gut. 

6. 6. Gew. 1330 g. Lc. = 10103. E. 24%. M. 76 '/o. 

16. 6. Gew. 1335 g. Lc. = 18674. E. 34»/o. M. 66%. Hamamoben 
spariich nachweisbar. Stuhl diarrhoisch. 

21. 6. Gew. 1290 g. Lc. = 17693. E. 41%. M. 59%. Stubl 
fortdauemd diarrhoisch. 

24. 6. Gew. 1285 g. Lc. = 7656. E. 27%. M. 73 "/o. Stuhl 
normal. Hamamoben sehr spariich nachweisbar. 

1. 7. Gew. 1285 g. Lc. = 9932. E. 25%. M. 75«>/o. Stuhl normal. 
Keine Hamamoben nachweisbar. 

12. 7. Gew. 1290 g. Lc. = 51471. E.45%. M. 55%. HamamSben 
reichlich. Tier frifit gut. 

21. 7. Gew. 1355 g. Lc. = 7316. E. 27%. M. 73%. Hamamoben 
sehr spariich nachweisbar. 

6. 8. Gew. 1350 g. Lc. = 9316. E. 37%. M. 63%. Keine Ham- 
amoben nachweisbar. 

17. 9. Gew. 1460 g. Lc. = 12518. E. 45%. M. 55%. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

24. 9. Gew. 1400 g. Lc. = 8135. E. 37%. M. 63%. Hamamoben 
vorhanden. Tier frifit gut. 

1. 10. Gew. 1320 g. Lc. = 16925. E. 43%. M. 570/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

7. 10. Gew. 1300 g. Lc. = 15744. E. 39%. M. 61%. 

28. 10. Gew. 1100 g. Lc. = 18940. E. 49%, M.51%. Hamamoben 
vorhanden. Tier frifit gut. 

9. 11. Gew. 1055 g. Lc. = 12325. E. iS^lo- M. 52%. Hamamoben 
nicht sehr zahlreich vorhanden. Um 11. IS** wird dem Tiere 1 ccm einer 
l^/o Ghininlosung in die Ohrvene injiziert. Eine Stunde nach der In- 
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jektion werden im Ohrvenenblute der anderen Seite gezahlt Lc. = 38695. 
E. 64®/o. M. 36 ^/q. Hamamoben werden sehr reichlich im Praparate 
gefunden. Das Tier hat sehr eDge Pupillen and heftiges Muskelzittem. 
Urn 4^ hat sich das Tier wieder erholt. Lc. = 14327. E. 27®/o. 
M. 73 ^/q. Hamamoben sind gut entwickelt aber nicht besonders zahl- 
reich vorhanden. Tier friBt gut. 

10. n. Gew. 1100 g. Lc. = 8040. E. 30%. M. lO^U, Hamamoben 
sind sicher vorhanden. Um 11.30^ wird neuerdings 0.01 Ghinin. mur. 
diesmal durch die Jugularvene himwarts injiziert. Unmittelbar nach 
der Injektion hochgradige Pupillenenge und Muskelzittem, das jedoch 
nach ^'g Stunde wieder verschwunden ist. ®/4 Stunden nach der In- 
jektion werden gezahlt Lc. = 13786. E. 26^! q. M. U^Iq. Hamamoben 
sind vorhanden. Um 4^ Nachm. werden gezahlt Lc. = 12387. E. 18 ^/q. 
M. 82°/,. Hamamoben sind sehr sparlich vorhanden. 

11. 11. Gew. 1150 g. Lc. = 971.4. E. 32%. M. 68%. Hamamoben 
sind nicht nacbweisbar. Um 11.30^ erhalt das Tier 0.5 Ghinin mur. 
in 3 com Wasser gelost subkutan einverleibt. Das Tier bekommt sehr 
bald Muskelzittem, starken Speichelflufi, liegt auf der Seite, kann den 
Kopf nicht heben. Um 1^ sehr schwache Atmung Lc. = 8436. 
E. 54^,0. M. 45 ^/q. Hamamoben nicht nachweisbar. Das Tier geht um 
2 Uhr ein. 

Sektion um 4 Uhr. Kein Fliissigkeitsergufi in den Pleurahohlen, 
im Perikard und Unterleib. Herz, namentlich der linke Yorhof, stark 
ausgedehnt, mit fliissigem Blute gefiillt. Lungen stark hyperamisch, 
kein Odem. Milz entschieden vergroBert, blaurot, weich und saftreich. 
Mesenteriale Lymphdriisen nicht vergroBert, aber sehr saftreich und 
pigmentiert. Zahlreiche Nebenlymphdriisen langs der groBen GefaBe 
am Hilus des Pancreas Aselli. Nieren, Leber und Darm zeigen keine 
Veranderung. Knochenmark blutreich, leicht gelblich. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt die Milz sehr 
weite GefaBe, zellige Hyperplasie ist zweifellos vorhanden, groBe und kleine 
Lymphocyten in dichtej Lagerung, viele von ihnen mit amphophiler Gra- 
nulation. Mastzellen nicht wesentlich vermehrt. Hyperchromatose ist 
reichlich vertreten: das Protoplasma zahlreicher groBerer Lymphocyten 
erscheint wie homogenisiert (vielleicht Chininwirkung!). Keine Ham- 
amoben und auch keine Zerfallsprodukte derselben. 

Das Knochenmark erscheint sehr blutreich; zellige Hyperplasie 
ist stellenweise intensiv vorhanden. GroBe und kleine Lymphocyten 
mit basophilen und amphophilen Granulis. Hyperchromatose ist reichlich 
vorhanden, auch Keme in granularem Zerfalle. Hamamoben sind nicht 
nachweisbar, ebenso wenig Zerfallsprodukte derselben. Mastzellen sind 
reichlich vorhanden. 

In der Lymphdriiseist stellenweise massenhaft Pigment eingelagert, 
das lymphatische Gewebe geradezu verdrangend; an den pigmentfreien 
Stellen sind normale Strukturverhaltnisse vorhanden. Reichlich Mitosen 
und Amitosen. Hyperchromatose und Karyorhexis ist in verstarktem 
Grade vorhanden. Wenig Mastzellen, keine Granulierung der lymphoiden 
Zellen, keine Hamamoben, keine Zerfallsprodukte derselben. 



Kan inch en XV. Am 4. 3. 98. Gew. 1150 g. Lc. = 7322. 
E. 22«/o. M. 78«/o erhalt das Tier 2 ccm Zellsaft vom Kaninchen Xffl, 
der seit dem 21. 2. im Kiihlen anfbewahrt wurde. 
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5. 3. Gew. 1152 g. Lc. = 9354. E. 25«/o. M. 75o p. Ec = 5,920.000 
(1 : 633). 

6. 3. Gew. 1160 g. Lc. = 19226. E. 37«/o. M. 6S%. Zahlreiche 
Hamamoben nachweisbar. 

7. 3. Gew. 1150 g. Lc. = 13186. E. 37o/o. M. 63%. 

9. 3. Gew. 1146 g. Lc.= 13175. E. IO^Iq. M. 30%. Hamamoben 
nachweisbar. Tier frifit gut. 

14. 3. Gew. 1020 g. Lc. = 23195. E. 41o/o. M. 59«/o. Tier 
frifit gut. 

17. 3. Gew. 935 g. Lc. = 14763. E. 40*o/o. M. 6O0/0. 

19. 3. Gew. 940 g. Lc. = 9075. E. 46«/o. M. 54<>/o. Hamamoben 
reichlich vorbanden. 

. 20. 3. Gew. 927 g. Lc. = 24209. E. 59«/o. M. 41 0/0. Tier 
frifit gut. 

22. 3. Gew. 940 g. Lc. = 11668. E. 70 0/0. M. 30^/0. 

24. 3. Gew. 902 g. Lc. = 11526. E. 30«/o. M. 70«/o. Hamamoben 
vorbanden. 

29. 3. Gew. 895 g. Lc. = 9615. E. 39^/0. M. 61«/o. Tier 
frifit weniger. 

8. 4. Gew. 870 g. Lc. = 15714. E. 54 ^'/o. M. 46^/0. Hamamoben 
reichlich vorbanden. 

10. 4. Gew. 835 g. Lc. = 27815. E. 580/o. M. 42«/o. Tier 
frifit sehr wenig. 

14. 4. Gew. 795 g. Lc. = 31383. E. 47 0/0. M. 53 0/0. Hamamoben 
reichlich vorbanden. Das Tier vermag sich, wenn es auf die Seite 
gelegt wird, nicht mehr aufzurichten, die Hiuterpfoten sind nach hinten 
gestreckt und konnen nicht in die normale Lage gebracht werden; in 
hockender Stellung vermag es aber im Kafige, an die Kafigwandung 
angelehnt, zu sitzen. 

16. 4. Gew. 782 g. Lc. = 60318. E. 65«/o. M. 35 0/0. Hamamoben 
reichUch nachweisbar. Ec. = 4,870.000 (1 : 80). 

Das Tier geht am 17. 4. fruh VIs^ ein. * 

Sektion 10**. In den Pleurahohlen, im Perikard und im Unter- 
leib viel gelbliche Fliissigkeit. Herz grofi und schlaff ohne Veranderung. 
Lungen grofi und geschwellt, im Ober- und Mittellappen beiderseits luft- 
leer und stark blutig infiltriert, die Unterlappen blutreich und stark 
odematos. Die Milz grofi, blaurot, Pulpa weich und saftreich, wie bei 
einer akuten Infektion. Die mesenterialen Lymphdriisen stark geschwellt, 
saftreich und pigmentiert, zahlreiche stecknadelkopfgrofie Nebenlymph- 
driisen sind kenntlich. Leber und Nieren zeigen keine Abnormitaten. 
Am Dunndarm vereinzelte Hamorhagien an der Serosa. Knochenmark 
sehr blutreich, graurot gefarbt, nicht besonders weich. Bouillon- und 
Agarkulturen vom Herzblut und Milz bleiben steril. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung wird in der Milz ent- 
schiedene zellige Hyperplasie nachgewiesen, die normale Struktur ver- 
wischt, zahlreiche kleine und grofie Lymphocyten, und viele davon mil 
amphophilen und basopbilen Granulis besetzt. Kern- und Zelldegene- 
ration reichlich vorbanden. tiber den Gehalt an Amoben kann eine 
bestimmte Angabe nicht gemacht werden, da die Fixierung nur in Subli- 
mat erfolgt war. Mitosen und Amitosen sind reichlich vorbanden. 
Viel blutkorperchenhaltige Zellen. 

Die Lymphdriise zeigte bis auf eine hochgradige Pigmentein- 
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lagemng im wesentlichen nonnale Strukturverhaltnisse; Zellenre- und 
-degeneration ist reichlich nachweisbar. 

Im Knochenmarke sind die normalen Straktnrverhaltnisse an 
yielen Stellen erhalten; an einzelnen ist aber das Fettmark geschwunden 
und durch eine dichte Anhaufung kleiner und grofier lymphocytarer 
Elemente mit amphophilen und basophilen Granulis ersetzt. Mastzellen 
recht zahlreich. Typiscbe Hamamobenfonnen konnten (an Alkoholpra- 
paraten) nicht erkannt werden, einzelne Zerfallsformen derselben. Beich- 
liche Amitosen und Mitosen. Viel blutkorperchenhaltige Zellen. 

In Leber und Nieren keine AnhSlufungen lymphocytarer Elemente. 



Kaninchen XVL Am 21. 3. 98. Gew. 1400 g. Lc. = 8736. 
E. 45<>/o. M. 550/0. T. 38.2® C. erhalt das Tier um 11.30»» 4 ccm 
filtrierten Zellsaft vom Kanincben XIII, der seit 21. 2. im Kiihlen auf- 
bewahrt worden war. Das Tier war zu Ham- und Blutuntersuchungen 
bereits 10 Tage im Kafige gehalten worden. Am Nachmittage 5^ nach 
der Injektion T. 39.6 » C. 

22. 3. Gew. 1402 g. Lc. = 18365. E. 58^/0. M. 42»/o. T. 88.40 c. 
Hamamoben sind mit Sicherheit nachweisbar. Tier frifit gut. 

23. 3. Gew. 1395 g. Lc. = 19408. E. 79 0/0. M. 21 0/0. 

24. 3. Gew. 1377 g. Lc. = 26337. E. 41 0/0. M. 59 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier friBt gut. 

26. 3. Gew. 1510 g. Lc. = 26084. E. 69 0/0. M. 31 0/0. 

29. 3. Gew. 1395 g. Lc. = 14318. E. 42o/o. M. 58 0/0. Bei dem 
Tiere bestand oft tagelang, Ham- und Kotverhaltung, was wohl auch in 
den groBen Schwankungen des Korpergewichtes zum Ausdrucke kommt. 

8. 4. Gew. 1445 g. Lc. = 25327. E. 47^/0. M. 53 0/0. HSmamoben 
vorhanden. 

10. 4. Gew. 1405 g. Lc. = 46809. E. 41 0/0. M. 59 Wo. Tier 
friBt gut. 

14. 4. Gew. 1473 g. Lc. = 15739. E. 30 0/0. M. 70 Wo. 

19. 4. Gew. 1520 g. Lc. = 9563. E. 30^/0. M. 10^ 1 0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

28. 4. Gew. 1580 g. Lc. = 7345. E. 42^/0. M. 58 Wo. Hamamoben 
sparlich vorhanden. Tier friBt gut. 

4. 5. Gew. 1420 g. Lc. = 7008. E. 52 Wo. M. 48 Wo. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

9. 5. Gew. 1409 g. Lc. = 12117. E. 24 Wo. M. 76 Wo. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

13. 5. Gew. 1388 g. Lc. = 17433. E. 62 Wo. M. 38 0/0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

20. 5. Gew. 1355 g. Lc. = 10116. E. 62 Wo. M. 38 Wo. Hamamoben 
sehr sparlich vorhanden. 

7. 6. Gew. 1210 g. Lc. = 14073. E. 37Wo. M. 63Wo. Hamamoben 
spS^rlich vorhanden. 

17. 6. Gew. 1220 g. Lc. = 6736. E. 240/0. M. 76 0/0. 

1. 7. Gew. 1212 g. Lc. = 47865. E. 57 O/o. M. 43 0/0. Hamamoben 
Yorhanden. 

14. 7. Gew. 1070 g. Lc. = 7323. E. 35 0/0. M. 65 0/0. 

6. 8. Gew. 1090 g. Lc. = 7084. E. 41 0/0. M. 59 0/0. Hamamoben 
sehr sparlich vorhanden. 

L5wit, Atiologie n. PtthoL d. Lankftmie. 11 
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20. 8. Gew. 1120 g. La = 11420. E. 39«,o. M. 61 «o. Keiiie 
Hamamoben gefunden. 

3. 9. Gew. 1020 g. Lc. = 9320. E. 38«;o. M. 62«/o. Keine Ham- 
amoben gefunden. 

Das Tier wird am 6. 9. getotet. 

Sektion: Keine Flussigkeit in den Plenrahohlen, im Perikard und 
im.Periionealraum. Herz nnd Lungen Tollig normal. Milz nicbt yer- 
groBert, derb. Lymphdrifcsen nicht yergrofiert, sehr saftreich and pig- 
mentiert. Leber, Nieren nnd Darm zeigen normale Verhaltnisse. Knochen- 
mark rotlicbgelb, blutreicL 

Bei der mikroskopischen Untersuchnng zeigt die Milz normale 
Struktnr, aber massenhaft blatkorperchenhaltige Zellen. Mastzellen nicht 
yermehrt, Kern- and Zellzerfall ist reichlich vorhanden. Typische Ham- 
amdben werden nicht gefonden, aber yereinzelte Zerfallsformen der- 
selben. 

Im Knochenmarke ist die normale Straktur an den meisten 
Stellen erhalten, an einzelnen aber findet sich das Fettmark verdrangt 
durch mehr oder minder dicht gehanfte kleine nnd grofie lymphocytare 
Eiemente mit amphophilen und basophilen Granulis. Zahlreiche Mast> 
zellen, und reichlicher Kern- and Zellzerfall. Typische Hamamoben 
wurden nicht gefunden, auch keine Zerfallsformen derselben. 

In der Lymphdrlise hochgradige Pigmenteinlagerung, sonst nor- 
male Struktur, keine zellige Hyperplasie, vereinzelte Uamamdben in 
Zerfall, wenig Mastzellen, Kern- und Zellzerfall auch hier reichlich vor- 
handen. 



Kaninchen XXIU. Am 8. 11. 98. Gew. 1820 g. Lc. = 9874. 
E. 31®/o. M. 69°/o erhalt das Tier durch die Jugularvene himwarts 
4 ccm Zellenfliissigkeit aus Lymphdriisen und Milz des am gleichen Tage 
eingegangenen Kaninchens. VIII. 

Am Schlusse der Injektion treten plotzlich Krampfe auf und 
das Tier geht suffukatorisch zu Grunde. Bei der Sektion findet sich 
eine von der Injektionsstelle ausgehende gegen das Hirn zu sich er- 
streckende Thrombose in den grofiem und kleinem venosen GefaBen. 
Im Herzen selbst ist flussiges Blut vorhanden. Die blutzellenbildenden 
Organe des Tieres werden sofort behufs Untersuchnng in Alkohol ge- 
legt. In keinem derselben werden Amobenformen gefunden, in keinem 
derselben ist Kern- und Zelldegeneration in betrachtlicherem Grade vor- 
handen, blutkorperchenhaltige Zellen und Pigmentanhaufnng entsprechen 
gleichfalls den normaler Weise vorkommenden Verhaltnissen. In alien 
drei Organen sind jedoch reichlich Mastzellen vorhanden. 



Gruppe G. Infektion mit Leichenmaterial des pseudo- 
leukamischen Kindes (Stecher). 

Kaninchen XVII. Am 28. 3. 98 Gew. 1565 g. Lc. = 8217. 
-E. 40o/o. M. 600/0. T. 38.1 ^ C, erhalt um 11^ ca. 2 ccm frisch bereiteten 
Milzsaftes (in 0.7^/0 NaCl-Losung) des Kindes Stecher. Das Kind war 
am 27. 3. 98 friih um 8 Uhr gestorben, die Sektion fand bereits um 
11 Uhr des gleichen Tages statt, doch konnten die Organe erst am 
nachsten Tage zur Injektion verwendet werden. 
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Die Milz blieb durch 24 Stunden in Watte eingeschlagen an einem 
kiihlen Orte aufbewahrt, ehe sie in der ang^ebenen Weise waiter ver- 
arbeitet wurde. Nach der Injektion, nachmittags um 3 Uhr war die 
Temperatur des Tieres 39.8" C. 

29. 3. Gew. 1532 g. Lc. = 18427. E. 37o/o. M. 63«/o. Hamamoben 
sicher und reichlich vorhanden. T. 39.5** C. (4 Uhr nachm.). 

30. 3. Gew. 1520 g. Lc. = 18858. E. 32^lo. M. 680/0. T. 39.0<» C. 
(4 Uhr nachm.) Tier friBt gut. 

31. 3. Gew. 1485 g. Lc. = 11725. E. 6O0/0. M. 40o/o. Hamamoben 
sicher vorhanden. 

9. 4. Gew. 1475 g. Lc. = 18627. E. 54^/0. M. 46o/o. T. 38.7 <> C. 
(11 Uhr vorm.). 

17. 4, Gew. 1480 g. Lc. ^ 11628. E. 63 0/0. M. 37 ^/o. Hamamoben 
sicher vorhanden. Tier friBt gut. 

21. 4. Gew. 1435 g. Lc. = 24026. E. 58«/o. M. 42«/o. 

26. 4. Gew. 1475 g. Lc. = 14809. E. 72«/o. M. 28 0/0. Keine 
Hamamoben gefunden. 

1. 5. Gew. 1430 g. Lc. = 11482. E. 54 0/0. M. 46o/o. Hamamoben 
sicher vorhanden. 

6. 5. Gew. 1395 g. Lc. = 46623. E. 45^/0, M. 55<>/o. Hamamoben 
reichlich nachweisbar. Tier friBt gut. 

10. 5. Gew. 1357 g. Lc. = 18555. E. 740/0. M. 26 0/0. 

15. 5. Gew. 1340 g. Lc. = 27973. E. 41 0/0. M. 59o/o. Hamamoben 
nicht sehr zahlreich vorhanden. 

21. 5. Gew, 1355 g. Lc. = 18327. E. 41»/o. M. 59o/o. Tier 
friBt gut. 

7. 6. Gew. 1370 g. Lc. = 38823. E. 63«/o. M. 37 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

20. 6. Gew. 1340 g. Lc. = 29175. E. 62^/0. M. 38 0/0. Hamamoben 
reichlich nachweisbar. 

5. 7. Gew. 1328 g. Lc. = 15455. E. 42«/o. M. 58«/o. Tier friBt 

25. 7. Gew. 1245 g. Lc. = 27364. E. 39o/o. M. 61 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier friBt schlecht. 

6. 8. Gew. Il90g. Lc. = 18325. E. b2^lo. M. 48o/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier friBt schlecht. T. 39.6 « C. 

20. 8. Gew. 1075 g. Lc. = 18632. E. 37 0/0. M. 63«/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Das Tier wird getotet. 

Sektion: Weder in den Pleurahohlen noch im Perikard und in 
der Bauchhohle ist FltissigkeitserguB vorhanden; die rechte Lunge er- 
scheint stark hjperamisch und von zahlreichen kleinsten und groBem 
bereits verkasenden Knoten durchsetzt. Diese sind schon ihrer makro- 
skopischen Beschaffenheit nach als Tuberkulose zu erkennen; auf Aus- 
strichpraparaten aus dem Safte der groBem Knoten sind massenhaft 
Tuberkelbacillen durch Farbung nachzuweisen. Die linke Lunge und 
das Herz zeigen keinerlei Veranderungen. Die Milz ist groB und ge- 
schwellt, saft- und blutreich; auch die mesenterialen Lymphdriisen sind 
geschwellt und saftreich. Leber, Niere und Darm zeigen keinerlei Ver- 
anderungen; das Knochenmark ist dunkelrot, sehr weich und blutreich. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in der Milz zellige 
Hjperplasie in betrachtlichem Grade nachzuweisen, die normale Struktur 
ist dementsprechend verwischt durch eine dichte Lagerung kleiner und 
groBer lymphocytarer Elemente, von denen einzelne amphophile^ lind 

11* 
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basophile Granula zeigen. Maasenhaft Mastzellen, bei einzelnen derselben 
kann nicht entscbieden werden, ob sie der Gruppe der Mastzellen an- 
gehoren, oder ob sie durch Zerfall von Hamamoben hervorgegangen sind. 
Typische Hamamoben sind reichlich vorhanden, viele davon in exqnisitem 
brockligem oder granularem Zerfall; auch sporenahnliche Biidungen 
liegen reichlich vor. Chromatinzerfall stellenweise sehr intensiv, an 
anderen Stellen zahlreiche Amitosen nnd Mitosen. Blutkorperchenhaltige 
Zellen sind in grofier Menge vorhanden. 

Im Knochenmarke ist zellige Uyperplasie an einzelnen Stellen 
deutlich vorhanden, daselbst ist das Fettmark durch eine dichte Lage 
kleiner nnd groBer lymphatischer Zelien verdrangt, die reichlich mit 
basophilen und amphophilen Granulis besetzt sind. An anderen Stellen 
ist die normale Struktnr vollig intakt. Chromatindegeneration und va- 
kuolarer Zellzerfall sehr intensiv. Zahlreiche Mastzellen. Typische Ham- 
amoben werden nicht gefunden, wohl aber Zerfallsprodukte derselben. 
Blntkorperchenhaltige Zellen sind in grofier Menge vorhanden. 

In der Lymphdriise finden sich bis auf eine dichte Pigment- 
ablagerung normale Strukturverhaltnisse; hyperchromatische Kerne sind 
selten anzutreffen. 

In der Leber ist keine lymphocytare Ablagerung nachzuweisen. 



Kaninchen XVIH. Am 28. 3. 98. Gew. 1205 g. Lc. = 10418. 
E. 290/0. M. 71<>/o. T. 38.70 c. erhalt das Tier ca. 4 ccm des gleichen 
Milzsaftes wie Kaninchen XVII. Am Nachmittage nach der Injektion 
T. 40.50 C. 

29. 3. Gew. 1212 g. Lc. == 11174. E. 59o/o. M. 41 0/0. T. 39.3o G. 
Hamamoben sicher und zablreich nachweisbar. 

30. 3. Gew. 1210 g. Lc. = 11255. E. 70o/o. M. 30o/o. 

31. 3. Gew. 1190 g. Lc. = 12018. E. 58o/o. M. 42o/o. Hamamoben 
vorhanden. 

2. 4. Gew. 1200 g. Lc. = 15728. E. 42o/o. M. 58 0/0. 

9. 4. Gew. 1150 g. Lc. = 24396. E. 37 0/0. M. 63 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier frifit gut. 

17. 4. Gew. 1210 g. Lc. = 12037. E. 36 0/0. M. 64 0/0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

21. 4. Gew. 1180 g. Lc. = 15009. E. 55o/o. M. 45o/o. 

27. 4. Gew. 1202 g. Lc. = 31066. E. 58 0/0. M. 42 Wc Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier frifit gut. 

1. 5. Gew. 1252 g. Lc. = 18870. E. 68 0/0. M. 32 0/0. Hamamoben 
nur sparlich nachzuweisen. 

6. 5. Gew. 1193 g. Lc. = 21173. E. 63o/o. M. 37 0/0. Hamamoben 
sicher nachweisbar. 

10. 5. Gew. 1210 g. Lc. = 18316. E. 51 0/0. M. 49o/o. 

15. 5. Gew. 1240 g. Lc. = 16717. E. 46o/o. M. 54 0/0. Hamamoben 
sicher nachweisbar. Tier frifit gat. 

11. 6. Gew. 1270 g. Lc. = 1797L E. 48 0/0. M. 52 0/0. 

5. 7. Gew. 1300 g. Lc. = 14461. E. 50o/o. M. 50 0/0. Tier frifit gut. 

6. 8. Gew. 1265 g, Lc = 32174. E. 63o/o. M. 37o/o. Hamamoben 
reichlich nachweisbar. 

20. 8. Gew. 1320 g. Lc. = 10018. E. 55o/o. M. 450/0. 
6. 9. Gew. 1300 g. Lc. = 20886. E. 58 0/0. M. 42 0/0. Hamamoben 
sicher vorhanden. 
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17. 9. Gew. 1310 g. Lc. = 10337. E. 68«/o. M. 32«/o. Hamamoben 
sicher vorhanden. 

7. 10. Gew. 1240 g. Lc. = 8922. E. 43o/o. M. 57«/o. Hamamoben 
sicher vorhanden. 

14. 11. Gew. 1235 g. Lc. = 70739. E. 65o/o. M. 35o/o. Ham- 
amoben sicher und reichlich vorhanden. Das Tier erhalt 0.015 g 
Chinin mur. subkutan. 

Am 15. 11. werden 0.02 g Chin. mur. subkutan injiziert. 



16. 11. 


P 


0.025 „ 


17. 11. 


rf 


0.03 „ 


18. 11. 


v 


0.05 , 


19. 11. 


n 


0.1 „ 


20. 11. 


yf 


0.1 „ 


21. 11. 


7! 


0.15 „ 


22. 11. 


r 


0,2 „ 


23. 11. 


y? 


0.2 „ 


24. 11. 


n 


0.2 „ 



1.090 g 

24. 11. Gew. 1215 g. Lc. = 14378. E. 40o/o. M. 6O0/0. Ham- 
amoben sind reichlich und gut entwickelt nachweisbar. 

7. 12. Gew. 1120 g. Lc. = 27418. E. 62o/o. M. 38o/o. 

18. 12. Gew. 1140 g. Lc. = 12319. E. 39;>/o. M. 61 Wo. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. Das Tier friBt weniger. 

2. 1. Gew. 1100 g. Lc. = 27829. E. 49^/0. M. 51«>/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

Am 18. 1. Gew. 1110 g. Lc. = 12418. E. 34 0/0. M. 66<>/o. 

Am 21. 1. wird an der* rechten Iris (also auf der Seite der In- 
jektion) deutliche Tuberkulose der Iris konstatiert. Das Tier wird von 
jetzt ab auf der ophthalmologischen Klinik viel zum Augenspiegein ver- 
wendet, und geht am 24. 1. abends 7 Uhr plotzlich (vielleicht infolge 
einer besonderen Empfindlichkeit gegen Atropin, vielleicht aber auch 
infolge der bei der Sektion nachgewiesenen Miliartuberkulose) ein. 

Sektion am 25. 1. friih 9**. In beiden Lungen wurde hoch- 
gradige miliare Tuberkulose konstatiert. Milz und Lymphdriisen er- 
scheinen nicht vergroBert, auch das Knochenmark lafit keinerlei Ver- 
anderung erkennen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich die normale 
Milzstruktur erhalten, in den stark erweiterten Gefafien und inner- 
balb der Trabekelsubstanz finden sich zahlreiche grofie und kleine lym- 
phatische Zellen mit amphophilen und basophilen Granulationen, die 
normalerweise daselbst nicht enthalten sind; innerhalb der Malpighi- 
schen Korperchen fehlen diese Zellen. Massenhaft Mastzellen sind vor- 
handen, ebenso zahlreiche blutkorperchenhaltige Zellen. Chromatinzerfall 
ist nur sparlich nachweisbar. Typische Hamamoben fehlen. 

Im Knochenmarke sind die normalen Strukturverhaltnisse 
durchgehends erhalten; es finden sich sehr zahlreiche Mastzellen vor, 
typische Hamamoben wurden nicht gesehen, auch keine Zerfallsprodukte 
derselben. Chromatindegeneration und Zellzerfall ist nur sparlich vor- 
handen. Wenig blutkorperchenhaltige Zellen. 

In der Lymphdriise sind die normalen Strukturverhaltnisse er- 
halten, massenhaft Mastzellen und vereinzelte Zerfallsformen von Ham- 
am5ben konnten konstatiert werden. 
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Kaninchen XIX. Am 29. 3. 98. Gew. 1017 g. Lc. = 9003. 
E. 440/0. M. 56«/o. T. 39.00 q erhalt vormittags ca. 3 ccm. Milzsaft 
wie Kaninchen XVII. Nachmittags T. 40.1 « C. 

30. 3. Gew. 1015 g. Lc. = 17537. E. 42o/o. M. 58^/o. T. 39.2^ C. 
Hamamoben reichlich vorhanden. 

31. 3. Gew. 1055 g. Lc. = 22381. E. 290;o. M. 71 « 0. Tier friBt 
nicht gut. 

2. 4. Gew. 970 g. Lc. = 16732. E. 25 0/0. M. 75 ^'o. Hamamoben 
vorhanden. 

9. 4. Gew. 920 g. Lc. = 40826. E. 65o/o. M. 35^/0. 

17. 4. Gew. 830 g. Lc. = 13820. E. 82o/o. M. 18 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier*fri6t kaum. 

20. 4. Gew. 693 g. Lc. = 15137. E. 70 0/0. M. 30 « 0. Hamamoben 
sparlich nachweisbar. Tier frifit nicht. 

21. 4. Gew. 648 g. Lc. = 22817. E. 67o'o. M. 330/o. Hamamoben 
sehr selten nachweisbar. 

22. 4. tot. Sektion ergiebt miliare Tuberkulose beider Lungen; 
die Milz ist stark vergrofiert, weich nnd saftreich, zeigt aber deutliche 
miliare Knotchen an der Oberflache, das Gleiche ist in der Leber der 
Fall. Darm zeigt keine Veranderungen ; in den Nieren sind beiderseits 
miliare Knotchen vorhanden. Die mesenterialen Lymphdriisen sind stark 
geschwellt, sehr saftreich, das Knochenmark ist auft'allend weich, saft- 
reich und stark bluthaltig, zeigt graurote Farbung. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in der Milz zellige 
Hyperplasie sehr deutlich vorhanden, die normale Struktur ist an den 
meisten Stellen durch dicht gelagerte kleine und grofie lymphocytare 
Elemente verwischt, von denen einzelne amphophile und basophile 
Granulation erkennen lassen. Hochgradiger Chromatinzerfall und Zell- 
degeneration, Zellenregeneration sehr reichlich. Sehr zahlreiche Mast- 
zellen. Typische Amobenformen sind vereinzelt kenntlich, zahlreiche 
Degenerationsformen derselben. Viel Erythrocytentriimmer und Pigment. 

Im Knochenmark e besteht hochgradige zellige Hyperplasie, 
stellenweise sehr dichte Lagerung von kleinen und grofien einkernigen 
oder gelapptkemigen lymphocytaren Elementen, die meisten sind mit 
amphophilen oder basophilen Granulis besetzt. Sehr intensiver Kem- 
und Zellzerfall sowie reichliche Regeneration; massenhaft Mastzellen. 
Typische Amobenformen wurden nicht gesehen, Degenerationsformen 
derselben sind aber reichlich vorhanden. Viel Erythrocytentriimmer. 

In der Lymphdriise ist die normale Struktur an den meisten 
Stellen erhalten, nur wenige Partien mit zelliger Hyperplasie. Sehr 
Starke Pigmentablagerung. Reichlicber Kern und Zellzerfall, aber auch 
intensive Regeneration. Hamamoben wurden nur vereinzelt gesehen, 
auch Zerfallsformen derselben nur selten. Zahlreiche Mastzellen. 



Kaninchen XX. Am 29. 3. 98 Gew. 1558 g. Lc. = 7724. E. 32«/o. 
M. 68 0/0. T. 38.50 (j. erhalt vormittags 11.20 Uhr ca. 5 ccm. Milzsaft 
wie das Kaninchen XVII. Nachmittag 4 Uhr ist die T. 39.7 « C. 

30. 3. Gew. 1600 g. Lc. = 10064. E. 59 0/0. M. 41 0/0. T. 38.4 <> C. 

6. 4. Gew. 1500 g. Lc. = 15825. E. 47 "/o. M. 53"/o. Hamamoben 
vorhanden. 

9. 4. Gew. 1510 g. Lc. = 27310. E. 64«/o. M. 36«^». Tier 
frifit gut. 
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17. 4. Gew. 1595 g. Lc. =» 12008. E. Sl^lo. M. 63^/o. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

21. 4. Gew. 1465 g. Lc. = 14265. E. 47«/o. M. 53«/o. Tier 
frifit gut. 

27. 4. Gew. 1445 g. Lc. = 11370. E. 360/o. M. 640/0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

I. 5. Gew. 1390 g. Lc. = 13383. E. 72o/o. M. 28^/0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

7. 5. Gew. 1375 g. Lc. = 12084. E. 36^/0. M. 64 0/0. 

II. 5. Gew. 1410 g. Lc. = 24761. E. 30«/o. M. 70<>/o. Hamamoben 
sparlich vorhanden. Tier frifit gut. 

17. 5. Gew. 1388 g. Lc. = 13186. E. 59^/0. M. 41»/o. Hamamoben 
sparlich vorhanden, auch degenerierende Formen derselben. 

11. 6. Gew. 1390 g. Lc. = 12764. E. SS^^o. M. 620/o. Hamam5ben 
vorhanden. 

6. 7. Gew. 1445 g. Lc. = 16572. E. 490/0. M. 51 0/0. Hamamoben 
nicht zahlreich vorhanden. Tier frifit gut. 

6. 8. Gew. 1380 g. Lc. = 1031L E. 32 0/0. M. 68 0/0. Hamamoben 
wurden nicht gefunden. 

20. 8. Gew. 1270 g. Lc. = 12714. E. 41^/0. M. bd^lo. Hamamoben 
vorhanden. 

6. 9. Gew. 1250 g. Lc. = 13922. E. 38 0/0. M. 62^/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

17. 9. Gew. 1280 g. Lc. = 9716. E. 36 0/0. M. 640/0. Hamamoben 
sparlich vorhanden. 

8. 10. Gew. 1200 g. Lc. = 7912. E. 24o/o. M, 76o/o. Hamamoben 
vorhanden. Tier frifit gut. 

14. 10. Gew. 1115 g. Lc. = 15827. E. 44 0/0. M. 56o/o. Tier 
frifit weniger. 

20. 10. Gew. 1099 g. L. = 24329. E. 68O/0. M. 32 0/0. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier frifit wieder gut. 

27. 10. Gew. 1170 g. Lc. = 11818. E. 30o/o. M. 70o/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. 

7. 11. Gew. 1130 g. Lc. = 18729. E. 38 0/0. M. 62o/o. Hamamoben 
vorhanden. 

14. 11. Gew. 1130 g. Lc. = 28756. E. 490/0. M. 51 0/0. Hamamoben 
vorhanden. Tier frifit weniger. 

21. 11. Gew. 1045 g. Lc. = 38437. E. 20o/o. M. 80 0/0. Ham- 
amoben vorhanden. 

26. 11. Gew. 1035 g. Lc. = 22719. E. 14 0/0. M. 86o;». Tier 
frifit wenig. 

28. ir. Gew. 1015 g. Lc. = 67811. E. I80/0. M. 82o/o. Ham- 
amoben vorhanden. Tier frifit sehr wenig. 

1. 12. Gew. 985 g. Lc. = 85756. E. 13 0/0. M. 87 0/0. Hamamoben 
vorhanden. Tier ist sehr elend, kann sich kaum aufrecht erhalten, 
fallt oft auf die Seite. Ec. = 3,556.000 (1 : 43). Tier frifit nicht mehr. 

2. 12. Gew. 935 g. Lc. = 51186. E. 13 0/0. M. 87 0/0. Ec. = 3,220.000 
(1 :63). Das Tier liegt komatos auf der Seite. T. 29.8 C, kann sich 
nicht mehr aufrecht halten, keine Krampfe. 

Das Tier geht um 2 Uhr im Koma ein. 

Sektion 4*^. Beiderseitige hochgradige Lungentuberkulose. Das 
Herz ist schlafF, blutleer, in der Muskulatur rechts weifiliche Streifen. 
Die Milz ist grofi, blaurot, weich und sehr saftreich. Die mesenterialen 



- 168 — 

Lymphdrusen nicht geschwellt. zahlreiche Nebenlynxphdnisen langs der 
grofien ChjlusgefaBe. Die linke Niere ist sehr gro£, enthalt zahlreiche 
grofiere und kleinere tuberkulose Knotchen. Die rechte Niere zeigt 
keine Veranderongen, ebensowenig die Leber und der Darm. Das 
Knochenmark ist schmutzig graurot, wie marmoriert, zeigt weifiliche 
Stellen, ist sehr weich und saftreich. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in der Milz zellige 
Hyperplasie nur an einzelnen Stellen vorhanden, daselbst sind dann 
kleine und grdfiere Ijmphatische Elemente mit amphophiler oder baso 
philer Granulation abgelagert. Sehr yiel Mastzellen am ganzen Quer- 
schnitt, Kern- und Zellzerfall stellenweise sehr reichlich vorhanden, Re- 
generation nur an einzelnen Partien gehauft. Viel Erythrocytentriimmer 
in Zellen. Typische Hamamoben sind selten nachzuweisen , dagegen 
reichlich Zerfallsformen derselben, dieselben liegen haufig in kleinern 
oder grofiem Zellen (Mikro- und Makrophagen) eingeschlossen , doch 
finden sich auch freie sporenahnliche Formen, die auf Hamamoben hin- 
weisen. 

ImKnochenmarke ist zellige Hyperplasie sehr intensiv, aber 
nicht iiberall entwickelt. Es finden sich viele dicbte Lager kleiner und 
groBerer Lymphocyten mit amphophilen oder basophilen Granulationen, 
viele Zellen auch granulafrei. An wenigen Stellen ist die normale 
Knochenmarkstruktur noch kenntlich. Mastzellen sind sehr reichlich 
vorhanden, ebenso Erscheinungen der Zellende- und -regeneration. Viel 
Erythrocytentriimmer und Pigment. Hamamoben wurden nicht gesehen, 
auch keine Zerfallsformen derselben. 

In der Lymph driise war zellige Hyperplasie nicht nachzuweisen, 
viel Pigmenteinlagerung. Vereinzelte Hamamoben, Zerfallsformen der- 
selben selten, sporenahnliche Bildungen sind ab und zu vorhanden. 

In beiden Nieren bestand reichliche Blutanfiillung und hoch- 
gradige Degeneration der Hamkanalchen- und Glomerulusepithelien iiber 
groBe Strecken ausgebreitet. 



Kaninchen XXI. Am 30. 3. 98. Gew. 1215 g. Lc. = 8429. 
E. 60«/o. M. 400/0. T. 39.2 <> C. erhalt das Tier 4 ccm Milzsaft des 
Kindes Stecher subkutan unter die Riickenhaut. Am Nachmittage 
T. 40.70 C. 

3L 3. Gew. 1100 g. Lc. = 7198. E. lO^lo. M. 30o/o. T. 41.5o C. 
Keine Hamamoben gefunden. 

2. 4. Gew. 1085 g. Lc. = 11491. E. U^lo. M. 66 ^/o. Hamamoben 
auBerst sparlich vorhanden. 

3. 4. Gew. 1060 g. Lc. = 14058. E. 45^/0. M. 55 "/o. An der 
Injektionsstelle ist eine deutliche Infiltration nachweisbar. 

6. 4. Gew. 1137 g. Lc. = 33927. E. 41^/0. M. 59o/o. Die In- 
filtrationsstelle ist taubeneigroB, teigig, stellenweise fluktuierend. 

9. 4. Gew. 1065 g. Lc. = 25000. E. U^lo. M. 56 ^/o. Hamamoben 
sicher und reichlich nachweisbar. Die Geschwulst am Riicken fluktuiert 
deutlich und erstreckt sich nach rechts bis einen Querfinger iiber die 
Medianlinie. 

12. 4. Gew. 1140 g. Lc. = 21467. E. SS^Io. M. 62o/o. Das Tier 
ist mnnter und friBt gut. Hamamoben reichlich nachweisbar. 

15. 4. Gew. 1078 g. Lc. = 14816. E. 33^/0. M. 67 Wo. Die G^ 
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Bchwnlst am Biicken fluktidert iiberall, die GroBe derselben wie am 
9. 4. Hamamoben reicblich nachweisbar. 

19. 4. Gew. 1175 g. Lc. = 26686. E. 44«/o. M. 56«/o. Die Ge- 
schwulst ist hiibnereigrofi, stark gespannt, an einer Stelle gerotet ond 
die Haut verdiiimt. Hamamoben sind im Blute nicbt sebr reicblich 
nachweisbar. 

23. 4. Gew. 1195 g. Lc. = 16668. E. 36Wo. M. 64o/o. Der Ab- 
scess am Riicken wird gespalten, es entleert sich eine graugelbe teigige, 
mit feinen Kiumpchen durcbsetzte Masse, die mikroskopisch vorwiegend 
ans intakten und zerfallenden mebrkernigen Leukocyten bestebt. Bei 
der Zablung eines Trockenpraparates aus dem Eiter finden sicb 9^/o 
einkemige und 91 ^/o mehrkernige Lc. Hamamoben konnten im Eiter 
nicht nachgewiesen werden. 

2. 5. Gew. 1274 g. Lc. = 18436. E. 46o/o. M. 54o/o. Ham- 
amdben sind im Blute sparlicb vorhanden. Der Schnitt ist verheilt, 
Geschwulst ist keine mebr vorhanden, doch besteht noch eine schwache 
Infiltration des Unterbautzellgewebes in der Umgebung des Schnittes. 

11. 5. Gew. 1377 g. Lc. = 24835. E. 41o/o. M. 59«]o. Ham- 
amoben sind sparlicb nachweisbar. Am Biicken zwei kleine Fisteloff- 
nungen, aus denen dicker Eiter herausgepresst wird. 

22. 5. Gew. 1475 g. Lc. = 13730. E. 48o/o. M. 52«/o. Hamamoben 
sinci reicblich nachweisbar. Eine Fistel ist verheilt, die zweite secemiert 
noch schwach, es besteht noch schwache Infiltration. 

10. 6. Gew. 1565 g. Lc. = 24414. K 62^/0. M. 38o/o. Hamamoben 
sind reicblich nachweisbar. Beide Fistelofi'nungen verheilt, keine Ge- 
schwulst, keine Infiltration vorhanden. 

8. 7. Gew. 1560 g. Lc. = 18184. E. 65 ^/o. M. 35«/o. Hamamoben 
sind sparlicb vorhanden. 

Das Tier ging wahrend der Ferien (September) in meiner Ab- 
wesenheit ein; die Todesursache blieb unaufgeklart. Die Organe wurden 
durch ein Versehen nur in Sublimat konserviert, und zeigten keinerlei 
Zeichen einer zelligen Hyperplasie. 



Kaninchen XXIV. Am 3. 12. 98 Korpergewicht 1150 g. 
Lc. = 9736. E. 40o/o. M. 60<>/o erhalt das Tier ca. 3 ccm Zellsaft von 
Lymphdriisen und Milz des am 2. 12. 98 eingegangenen Kaninchens XX 
durch die Jugularvene himwarts. 

4. 12. Gew. 1110 g. Lc. = 11476. E. 39»/o. M. 61^/0. Hamamoben 
sparlicb aber sicher nachweisbar. 

6. 12. Gew. 1070 g. Lc. = 14375. E. 70 ^/o. M. 30«/o. Hamamoben 
sparlich nachweisbar. 

9. 12. Gew. 1090 g. Lc. = 13014. E. 67o/o. M. 33 Wo. 

12. 12. Gew. 1105 g. Lc. = 14284. E. 56o/o. M. 44«/o. Ham- 
amoben sparlich vorhanden. 

15. 12. Gew. 1075 g, Lc. = 18846. E. 56«/o. M. U^lo. Ham- 
amoben sicher vorhanden. 

Das Tier wird durch Entbluten getotet, bei der Sektion wird 
kein abnormer Befund erboben. Die Milz ist klein und derb, die Lymph- 
driisen sind nicht vergr5fiert, aber sehr saftreich (das Tier hatte kurz 
vor dem Tode Nahrung zu sich genommen), Nebenlymphdriisen sind 
nicht vorhanden; das Knochenmark ist gelblich gestreift, nicht sebr 
blutreich. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung findet sich in der Milz 
keine zellige Hyperplasie, die normale Struktur ist dnrchwegs erhalten. 
Kern- und Zellzerfall ist sparlich nachweisbar, anch sind die blutkorper- 
chenhaltigen Zellen nicht abnorm vermehrt. Typische Hamamoben sind 
nur sehr sparlich nachweisbar. Mastzellen sind reichlich vorhanden. 
Das Knochenmark zeigt durchwegs normale Strukturverhaltnisse. 
Typische Amobenformen wurden nicht gefonden. Mastzellen sind zahl- 
reich yorhanden, degenerative Vorgange an den Kemen und Zellen sind 
nicht vermehrt. Erythrocytentriimmer und Pigment ist reichlich vor- 
handen. In der Lymphdriise liegen normale Strukturverhaltnisse vor, 
keine Hamamobenformen, wenig Mastzellen, wenig Pigment und gering- 
gradige Kemdegeheration. 



Kaninchen XXV, Am 3. 12. 98 Gewicht 1130 g. Lc. = 7423. 
E. 20 "/o. M. 80*^/o erhalt das Tier intravenos himwarts .ca. 3 ccm 
Zellsaft vom Kaninchen XX. 

5. 12. Gew. 1110 g. Lc. = 18098. E. 30«/o. M. 70o/o. Ham- 
amoben sicher vorhanden. 

10. 12. Gew. 1080 g. Lc. = 42973. E. 45«/o. M. 55«/o. Ham- 
amoben sicher vorhanden. 

12. 12. Gew. 1030 g. Lc. = 64673. E. 43«/o. M. 57o/o. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. Tier frifit weiiig. 

16. 12. Gew. 1005 g. Lc. = 40573. E. 57o/o. M. 43o/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden; kemhaltige Ec. sind nachweisbar. Ec. = 4,368.000 
(1 : 108). 

19. 12. Gew. 970 g. Lc. = 36683. E. 60^/0. M. 40<>/o kemhaltige 
pc sind nachweisbar 

22. 12. Gew. 930 g. Lc. = 58403. E. 77o/o. M. 23^lo. Ec. = 4,872.000 
(1:84) kemhaltige Ec. vorhanden, Hamamoben reichlich nachweisbar. 
Tier frifit sehr wenig. 

27. 12. Gew, 925 g. Lc. = 15737. E. 46o/o. M. 54«/o. Ham- 
amoben vorhanden. 

30. 12. Gew. 895 g. Lc. = 20027. E. 63«/o. M. 37»/o. 

Das Tier ist moribund, geht nachmittags 4^ ein. Sektion 4^: 
Lungen beiderseits hyperamisch, enthalten mehrfache prominente weifi- 
lich graue Knotchen, in Ausstrichpraparaten dieser Knotchen werden 
Tuberkelbacillen nachgewiesen. Der Unterleib ist stark aufgetrieben, 
der Magen enthiilt vie! Gas und breiige Inhaltsmassen; langs der grofien 
Kurvatur sind zahlreiche, wie ausgestanzte Geschwiire mit schwarzlichen 
Randern vorhanden, die nicht in die Tiefe greifen. Im Darm sonst 
keine Verandemngen. Die Milz ist grofi, lang und saftreich, die Lymph- 
driisen sind grofi und succulent, blutig tingiert, das Knochenmark weich, 
gelbrot, nicht sehr blutreich. Sonst keinerlei Veranderungen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet sich in der Milz 
ein int^nsiver Kern- und Zellzerfall, stellenweise so hochgradig, dafi das 
lymphatische Gewebe daselbst nahezu v6llig vemichtet ist und nur freie 
oder in Zellen eingeschlossene Chromatinklumpen verschiedener Grofie 
und Form zuriickgeblieben sind. An manchen Stellen bestehen normale 
Verhaltnisse. Zellige Hyperplasie besteht nicht; typische Amobenformen 
wurden nicht gesehen. Es finden sich nur wenig Mastzellen, und nur 
wenig blutkorperchenhaltige Zellen. 
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ImKnocbenmarke besteht hochgradige zellige Hyperplasie durch 
dichte Aneinanderlagerung kleiner und grofier lymphoider Elemente. 
Viele derselben sind granulafrei, viele zeigen aber dichte oder verstreute 
basophile oder amphophile Grannlationen. Es besteht auch hier hoch- 
gradiger Kern- und Zellzerfall, daneben viel Erythrocytentrummer und 
Pigment, Hamamobeh wurden nicht gefunden, Mastzellen sind nur in 
sparlicher Anzabl vorhanden. 

In der Lymphdriise besteht keine zellige Hyperplasie, dagegen 
Starke Pigmenteinlagerung. Kerndegeneration erscheint gegen die Norm 
nicht wesentlich vermehrt, wenig Mastzellen. Typische Hamamoben 
wurden nicht gefunden. 



Kaninchen XXVI. Am 30. 12. 98 Gew. 950 g. Lc. = 9728. 
E. 42®/o. M. 58°/o erhalt das Tier 2 ccm Milz- und Lymphdriisensaft 
vom Kaninchen XXV himwarts durch die Jugularvene. 

31. 12. Gew. 950 g. Lc. = 19865. E. 57 ^'o. M. 43^/0. Hamamoben 
sicher, wenn auch sparlich vorhanden. T. 39.5° G. 

1. 1. 99. Gew. 990 g. Lc. = 24739. E. U^lo. M. 26^lo. T. 39.5° C. 
Hamamoben sicher vorhanden. Das Tier wird durch Entbluten getotet. 
An den Organen sind makroskopisch keinerlei Veranderungen wahr- 
nehmbar. Milz sehr klein und derb, Lymphdrtisen weich, nicht ver- 
grofiert, Knochenmark gelblichrot, weich. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in der Milz zellige 
Hyperplasie nicht nachzuweisen, massenhaft Mastzellen, keine Amoben, 
geringgradige Hyperchromatose an vereinzelten Kemen, wenig Erythro- 
cytentriimmer. Im Knochenmark besteht keine zellige Hyperplasie, 
keine Amoben, massenhaft Mastzellen, geringgradige Kerndegeneration, 
wenig Erythrocytentrummer und Pigment. In der Lymphdriise normale 
Strukturverhaltnisse, keine Amoben, wenig Mastzellen. wenig Pigment. 



Kaninchen XXVH. Am 30. 12. 98 Gew. 940 g. Lc. = 10325. 
E. 32®/o. M. 68°/o erhalt 1^/2 ccm Milz- und Lymphdriisensaft vom 
Kaninchen XXV; da die Jugularvene zu klein war, erfolgt die Injektion 
durch die rechte Art. carotis himwarts. 

31. 12. Gew. 895 g. Lc. = 19926. E. b3^'Q. M. 47o/o. T. 39.7® C. 
Hamamoben reichlich im Blute vorhanden. 

2. 1. 99. Gew. 900 g. Lc. = 22098. E. 660/0. M. 34Wo. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. 

7. 1. Gew. 880 g. Lc. = 29367. E. 49o/o. M. 51«/o. 

15. 1. Gew. 864 g. Lc. = 37473. E. 54o/o. M. 46^/0. Hamamoben 
reichlich nachweisbar. 

Auf der rechten (injizierten) Seite ist Iris- und Choroidaltuber- 
kulose vorhanden. 

20. 1. Gew. 840 g. Lc. = 44718. E. 63^/0. M. 37«/o. Hamamoben 
vorhanden. Tier frifit wenig, ist sehr matt. 

21. 1. friih 10 Uhr tot. Die sofort vorgenommene Sektion 
ergiebt Miliartuberkulose der Lungen, auch in Milz und Leber zahlreiche 
kleine Knotchen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung erweist sich die Milz als 
sehr blutreich. zellige Hyperplasie besteht nicht. Sparliche typische 
Hamamoben sind nachweisbar, auch in Zellen eingeschlossene und in 
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klumpigen Zerfall begriffene Amobenformen sind vorhanden. Hochgra- 
diger Kern- und Zellzerfall, zahlreiche Mastzellen. Wenig Erythrocyten- 
triimmer. 

Im Knochenmarke erscheint zwar die Struktur des Fettmarkes 
ganz yerwischt, es besteht aber keine zellige Hyperplasie, sondem nur 
eine ganz gewaltige Erweitening der Blutraume, sodaB ein erythroblasti- 
scher Typns (Miur) des Markes vorhanden ist. Keine Amoben, gering- 
gradige Kemdegeneration, keine Erythrocytentriimmer. 

In der Lymphdriise normale Struktorverbaltnisse, keine Amoben, 
wenig Mastzellen, viel Pigment, Kemhyperchromatose sebr sparlich. 



Grnppe D. Infektion mit Leichenmaterial von Psendo- 
leukamie des Erwachsenen (Ruech). 

Kaninchen XXII. Am 18. 6. 98 Gew. 1680 g. Lc. = 7423. 
E. 41o/o. M. 590/0. T. 38.70 c. erhalt das Tier dnrch die Vena jugul. 
externa himwarts 2 ccra filtrierten Milzsaft des Falles Ruech (Pseudo- 
leukamie beim Erwachsenen). 

20. 6. Gew. 1680 g. Lc. = 20356. E. 63 0/0. M. 37 0/0. T. 39.8 « C. 
Tier frifit gut. Im Blute sind Hamamoben reichlich nachweisbar. 

21. 6. Gew. 1610 g. Lc. = 28633. E. 65^/0. M. 35o/o. T. 39.50C. 
Massenhaft Hamamoben im Blute. 

22. 6. Gew. 1620 g. Lc. = 25748. E. 48 Wo. M. 52 0/0. 

24. 6. Gew. 1650 g. Lc. = 24819. E. 53 0/0. M. 47 0/0. Tier frifit, 
reichlich Hamamoben im Blute. 

30. 6. Gew. 1605 g. Lc. = 49763. E. 48 0/0. M. 52 0/0. T. 40.2^ C. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. 

4. 7. Gew. 1430 g. Lc. = 43936. E. 52 0/0. M. 48 0/0. T. 39.8 « C. 

6. 7. Gew. 1420 g. Lc. = 37519. E. 50^/0. M. 50 0/0. T. 40.4 <> C. 
Hamamoben reichlich vorhanden. 

8. 7. Gew. 1448 g. Lc. = 40075. E. 49 0/0. M. 51 0/0. T. 40.7 « C. 
Massenhaft Hamamoben im Blute; Tier frifit weniger. 

12. 7. Gew. 1350 g. Lc. = 41844. E. 660/0. M. 34 0/0. 

19. 7. Gew. 1305 g. Lc. = 20039. E. 42o/o. M. 58 0/0. Hamamoben 
reichlich nachweisbar. T. 39.5 C. 

1. 8. Gew. 1300 g. Lc. = 64639. E. 72 0/0. M. 28 0/0. T. 40.1 « C. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. 

6. 8. Gew. 1255 g. Lc. = 32370. E. 52^lo, M. 48 0/0. T. 38.8o C. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. Tier frifit schlecht. 

20. 8. Gew. 1145 g. Lc. = 63724. E. 59o/o. M. 41 0/0. T. 38.6o C. 
Hamamoben reichlich nachweisbar. Tier frifit sehr wenig, ist sehr matt. 

1. 9. Gew. 1060 g. Lc. = 52827. E. 75^/0. M. 2b^lo. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier liegt auf der Seite, geht nachmittags ein. 

Bel der Sektion findet sich reichliche Fliissigkeitsansammlung 
im Perikard, in den Pleurahohlen und im Peritoneum; beide Lungen 
sind stark vergrofiert, in den Unterlappen stark hyperamisch und ode- 
matds, in den Oberlappen gleichfalls starkes Odem aber geringere Hyper- 
amie. Milz und Lymphdriisen sind nicht vergrofiert, das Knochenmark 
ist auffallend weich und sehr blutreich; sonst ist ein abnormer Befund 
nicht zu erheben. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung finden sich in der Milz 
massenhaft blutkorpercbenhaltige Zellen und viel Pigment; typische 
Amobenformen sind vereinzelt nachzuweisen, ebenso Degenerationsformen 



— 173 — 

derselben. Wenig Mastzellen. Zellige Hyperplasie ist nur stellenweise 
Yorhanden, in der Kegel sind jedoch die MALPicHischen Korperchen und 
die Trabekularsubstanz gat von einander zu trennen. Kern- und Zell- 
degeneration sind nur in geringem Grade vorhanden. 

IfnKnochenmarke erscheint die normale Struktur erhalten, nur 
an einzelnen Stellen dichte Anhaufung von amphophilen oder basophilen 
Leukocyten und viel granulafreien Zellen. Keine Kern- und Zelldege- 
neration, zahlreiche Mastzellen. Typiscbe Hamamoben wurden nicht 
gesehen. Starker Erythrocytenzerfall. 

In der Lympbdriise finden sich typiscbe und degenerierende Amo- 
benformen in geringer Menge. Zellige Hyperplasie ist nicht vorhanden; 
Mastzellen nur sparlich, Kern- und Zeildegeneration fehlt nahezu voU- 
standig. (Siehe die umstehenden Tabellen.) 

c) UHmamSbenbefand im Blute der inflzierten Kaninehen; Yerhalten 
der HSmamSbeu gegen Jodlosungen. 

Die Untersuchung des Ohrblutes der infizierten Kaninehen an 
Trockenpraparaten nach den friiher beschriebenen Farbungsmethoden 
ergab die konstante Anwesenheit eigenartiger Bildungen, welche viel- 
fache Beziehungen mit der Haemamoeba leukaemiae magna des Menschen 
darboten, ich verweise- diesbeziiglich auf die Figuren 238 — 261 der 
Tafel VIII; die Mannigfaltigkeit der Formen ist eine sehr grofie, die 
wichtigsten Typen durften in den angefiihrten Figuren wohl wieder- 
gegeben sein. 

Beziiglich der Farbung dieser Gebilde ist zu bemerken, dafi sie im 
Kaninchenblut wesentlich leichter farbbar sind, als die genannte Amoben- 
form im Menschenblut, und daB sie beispielsweise auch schon in nicht 
erwarmter LoFFLERblaulosung, allerdings, wie es scheint, unvollstandiger 
gefarbt, dargestellt werden konnen (Fig. 256, 257). Namentlich sind es 
die von diesen Gebilden beim infizierten Kaninehen so haufig und so 
mannigfaltig abstrahlenden Fortsatze (Fig. 253, 254, 258 — 261), welche 
bei der Farbung im Kalten nicht oder nur andeutungsweise erscheinen. 
In dem friiher erwahnten basischen Farbengemenge tritt, wie es scheint, 
voUstandige Farbung ein, der Farbenton ist bei dieser und jeglicher 
Methylenblaufarbung stark metachromatisch, und zwar weit intensiver 
rotblau, als es den basophilen Granulationen der Kaninchenleukocyten 
entspricht, mit denen sie iibrigens schon entsprechend ihren eigenartigen 
Formen wohl kaum verwechselt werden konnen. Ich will mich an dieser 
Stelle nicht unnotigerweise wiederholen und bemerke nur kurz, daB 
die friiher am Menschenblute geschilderten differential-diagnostischen 
Merkmale zur Unterscheidung dieser Formen von schon normalerweise 
im Blute enthaltenen Gebilde im wesentlichen auch fiir das Kaninehen 
Geltung haben. Ich babe in dieser Beziebung hier nur folgendes zu 
bemerken. 

Auch am Kaninchenblute muB man den farberischen Befunden mit 
der gebotenen Reserve entgegentreten und ebenso wie beim Menschen 
ist es auch hier nicht moglich, da eine spezifische Parasitenfarbung 
trotz zablreicher auf diesen Punkt gerichteter Untersuchungen bisher 
nicht gefunden wurde (vgl. Kapitel XK), aus dem farberischen Verhalten 
fur sich allein die Diagnose auf Parasiten in jedem einzelnen Falle 
sicher zu stellen. Auch hier wird man nur aus dem Zusammenhalten 
samtlicher Erscheinungen mit Wahrscheinlichkeit schlieBen konnen, daB 
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parasitare Bildungen vorliegen und die Aufgabe der morphologiscben 
Untersuchung kann vorlaufig nur darin bestehen, durch zahlreiche Kontroll- 
untersuchungen jene Formen herauszufinden, welche mit Wahrscheinlich- 
keit den parasitaren Bildungen entsprechen. 

In dieser Beziehung kann nun gesagt werden, da£ die Verhaltnisse 
bei normalen Kaninchen im grofien und ganzen recht giinstig liegen. In 
dem in diinner Schicht ausgebreiteten Blute normaler Kaninchen ist die 
Gelegenheit zu Tauschungen keine sehr groBe, die basophilen Granu- 
lationen sind hier nicht sehr haufig, ab und zu kommen auch bier 
iibrigens grobere klumpige, metachromatisch gefarbte Bildungen meistens 
in groBem Leukocyten vor, welche hochstwahrscheinlich auf Produkte 
des Kem- und Zellzerfalles zuriickzufiihren sind. Im Blute leukocyto- 
tischer Kaninchen konnen aber gerade diese letzteren Formen sehr reich- 
lich vorhanden sein, und sie besitzen auch haufig eine gewisse Ahnlichkeit 
der Form und Beschafifenheit mit jenen Elementen, welche bei den leu- 
kamisch infizirten Kaninchen als parasitare Bildungen mit Wahrschein- 
lichkeit angesprochen werden. Das gilt sowohl flir jene Formen der 
Leukocytose, welche durch Injektion yon Bakterienstofi'wechselprodukten 
(vg. friiher Kapitel V), als auch fiir jene Formen, welche nach dem 
Vorgange von Goldsgheider und Jacob ^) durch Injektion von Zellsaft 
aus Milz und Lymphdriisen normaler Kaninchen erzeugt wurden. Wahr- 
scheinlich- sind es auch bei der Leukocytose die Produkte des degenera- 
tiven Kem- und Zellzerfalles in den Leukocyten, die manchmal in ganz 
betrachtlichem Grade vorhanden sein, und welche bei den angewandten 
Farbungsmethoden sich schwach metachromatisch farben, und zu Ver- 
wechselungen mit den parasitaren Bildungen bei den intizierten Kanin- 
chen um so eher Yeranlassung geben konnen, als gerade diese Degene- 
rationsprodukte beim Antrocknen der Praparate gelegentlich nicht unbe- 
trachtliche Formveranderungen erleiden konnen, die allerdings, soweit 
ich feststellen konnte, nur an schlecht ausgestrichenen und fixierten 
Praparaten zustande kommen. 

Femer mufi man sowohl an normalen als auch an leukocytotischen, 
.sowie an den leukamisch infizierten Kaninchen in den Blutpraparaten 
auf freie extracellulare, fadige, sich gleichfalls metachromatisch farbende 
Bildungen achten, die gelegentlich auch Leukocyten angelagert er- 
scheinen, und dann gleichfalls zu Yerwechselungen mit den parasitaren 
Bildungen der leukamisch infizierten Kaninchen fiihren konnen. Wahr- 
scheinlich entsprechen diese fadigen Bildungen Fibrinfaden oder Fibrin- 
klumpen; sie bediirfen namentlich bei der Leukocytose, wegen der ge- 
steigerten Gerinnbarkeit des Blutes einer besonderen Beachtung. 

Die Unterscheidung derartiger auf Fibrinfaden oder Klumpen und 
der auf degenerative Produkte des Kem- und Zellzerfalles in den Blutpra- 
paraten leukocytotischer Kaninchen zuruckzufiihrenden Bildungen von 
den parasitaren Formen bei den leukamisch infizierten Kaninchen ist 
thatsachlich eine sehr schwierige, und sie ist nur bei sehr groBer Ver- 
trautheit mit dem Gegenstande, aber auch da nicht regelmaBig und vor 
allem nicht mit der notigen Scharfe auf Grand der vorliegenden Metho- 
den zu erzielen. Als unterstiitzende Hilfsmomente bei dieser Unter- 
scheidung muB auf folgendes geachtet werden: 1. Die Untersuchung 
darf nur bei ganz diinn und gleichmaBig ausgestrichenen Blutpraparaten 
vorgenommen werden; 2. die Entfarbung des Praparates muB so weit 
vorgeschritten sein, daB nur die Leukocyten und zwar die kleinen Formen 

1) Zeitschr. f. klinische Mediz. Bd. 25. 
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derselben einen kaoin merklichen blanen Farbenton erkennen lassen, 
alles andere aber entfarbt ist; 3. die Untersachung soil hauptsachlich 
die an den kleinem nnd groBem einkemigen Leukocyten befindlichen 
metachromatischen Gebilde im Auge behalten, in sofeme sie nicht basophile 
Granula sind, die ja leicht erkannt warden konnen. Trotz alledem ist aber 
die Unterscheidong in der angegebenen Richtung auf Grand dieses farbe- 
rischen Verhaltens fiir sich allein in manchen Fallen nicht durchfiihrbar. 

Weit giinstiger gestalten sich die Verhaltnisse bei Anwendong der 
GRAM-Gi3NTHER'schen Bakterienfarbungsmethode fiir unseren Zweck. Ich 
habe dieses Yerfahren ausschlieBlich fiir die Farbungen mit dem fruher 
erwahnten basischen Farbengemenge (Methylenblau-Thionin) in Anwendung 
gezogen und vermag nicht anzugeben, ob diese Methode fiir den vor- 
liegenden Zweck auch bei alleiniger Anwendong Ton kalter oder warmer 
Methylenblaulosnng gelingt. Das Yerfahren bedarf nur dahin einer ge- 
ringen Abandening, dafi der Aufenthalt in dem S^.osalzsauren Alkohol 
nicht auf 10 Sekunden beschrankt werden darf, sondem je nach der 
Dicke der Blutschichte auf 40 — 80 Sekunden ausgedehnt werden mufi. 
Das fertige Praparat darf gar keine Farbenniederschlage zeigen, nament- 
lich sind hier die oben erwahnten fadigen oder klumpigen Fibrinmasseu, 
die der salzsaure Alkohol fiir sich allein nicht geniigend entfarbt, voll- 
standig ausgeschaltet , schon an fiir sich ein nicht geringer Yorzug. 
Alle weifien Blutkorperchen sind total entfarbt, nur ab und zu^ nament- 
lich bei etwas dickerer Schichte erscheinen einzehie dunkle Punkte. in 
den kleinen Leukocyten. Untersucht man Praparate aiis leukocytotischem 
Blute nach dieser Methode, so iiberzeugt man sich, dafi die Produkte des 
Kern- und Zellzerfalles in oder an den Leukocyten in einzelnen Fallen 
noch gefarbt sein konnen und zwar deutlich blau, manchmal mit einem 
leichten metachromatischen Farbenton, meistens aber dunkelbau. Es 
handelt sich urn grofiere oder kleinere klumpige Bildungen mit meistens 
ganz unregelmafiigen, gewohnlich aber kompakten Formen, die in einzelnen 
Praparaten ganz fehlen, in anderen aber in nicht unbetrachtlicher Menge 
vorhanden sein konnen. Die Beschaflfenheit der Leukocyten scheint fiir 
diese Differenz das mafigebende zu sein. 

Im Blute der leukamisch infizierten Kaninchen konnen derartige 
Bildungen gleichfalls vorhanden sein, aber sie treten hier in der Regel 
in den Hintergrund gegeniiber eigenartigen meistens schwarz oder braun- 
schwarz gefarbten an vielen Leukocyten haftenden mit ein oder mehreren 
Geifieln versehenen Gebilden, die im Blute normaler und leukocytotischer 
Kaninchen vollstandig fehlen, und welche den hier in Betracht kommen- 
den parasitaren Bildungen entsprechen. Ihre Menge kann wechseln, aber 
ihr Aussehen ist so charakteristisch , dafi ich der GRAM'schen Farbung 
zwar nicht die RoUe einer spezifischen Farbung fiir die betreffenden 
Parasiten, aber doch eine grofie Bedeutung beizulegen mich fiir berech- 
tigt halte. Dagegen ergab mir die WEiGERx'sche Modifikation der GRAM'- 
schen Farbung^) fiir den vorliegenden Zweck keine Differenzierung. 

Ich mochte iibrigens die GRAM'sche Farbung fiir die Hamamoben 
beim infizierten Kaninchen nur fiir Ubersichtspraparate empfehlen, zum 
Studium feinerer Details ist sie nicht geeignet, weil in dem tiefdunkel- 
schwarzen Farbentone jedes Strukturdetail verschwindet. Dagegen ist 
sie zur Sichtbarmachung der bei Kaninchen so leicht und reichlich auf- 
tretenden Geifielformen .ganz vorziiglich geeignet, und man erfahrt durch 
diese Methode erst, dafi freie Geifieln ohne Parasitenleib hier haufig 

1) Fortschr. d. Media. 1887. Nr. 8. 
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an Leukocyten oder auch frei im Plasma angetroffen werden. Ob diese 
GeiBelbildungen Kunstprodukte sind, ob sie zur Parasitenentwickelnng 
in einer naheren Beziehung stehen, vermag ich nicht zu entscbeiden, 
jedenfalls aber kommt der geschilderten Farbungsmethode in differen- 
tieller Beziehung eine grofie Wichtigkeit zu. 

Die voile Sicherheit, dafi alle im folgenden mitgeteilten und abge- 
bildeten Formen der Entwickelungsreihe der Hamamoben beim infizierten 
Kaninchen zukommen, wird erst dann gewonnen werden konnen, bis die 
kiinstliche Reinkultur des Parasiten gelungen, oder eine spezifische Farbungs- 
methode gefunden sein wird. Inzwischen habe ich mich in dieser Beziehung 
hauptsachlich auf KontroUuntersuchungen an normalen und leukocytoti- 
schen Kaninchen zur Feststellung der parasitaren Formen besckranken 
miissen, die ich in groBer Zahl vorgenommen habe, wodurch ich mich 
vor Tauschungen nach Thunlichkeit zu schiitzen bemiiht habe. Nament- 
lich mu£ ich in dieser Beziehung dem Yerhalten der parasitaren Bil- 
dungen gegen Jodjodkalilosungen, wie es am Kaninchenblut hervortritt, 
einen groBen differentiellen Wert beilegen; ich habe den Eindruck erhalten, 
als ob in diesem Verhalten die Grundlage eines spezifischen Farbungs- 
verfahrens gelegen ware. Leider war ich, wegen Mangel an Material 
vorlaufig noch nicht in der Lage, dieses Verhalten am myelamischen 
Blute des Menschen weiter verfolgen zu konnen. (Vergl. Kapitel XIX.) 

Es muB zunachst betont werden, daB die parasitaren Bildungen 
im Kaninchenblut der Hauptmasse nach aasschlieBlich an den kleinen 
und groBem lymphocytaren Elementen, selten frei ira Blutplasma, an- 
getroffen werden, sie yerhalten sich also hier ganz ebenso wie die Haem- 
amoeba leukaemiae magna im Menschenblut. Auch im Kaninchenblut 
habe ich die parasitaren Bildungen niemals an den polynuklearen am- 
phophilen und an den im Kaninchenblut iiberhaupt nur sehr selten Tor 
kommenden echten eosinophilen Leukocyten gesehen, wahrend die friiher 
erwahnten Produkte des degenerativen Kern- und Zellzerfalles mehr den 
groBem Ubergangs- eventuell den polynuklearen Formen angehoren. 

Gewisse Formen im Kaninchenblute zeigen eine groBe tjberein- 
stimmung mit den beim myelamischen Menschen beschriebenen Gebilden ; 
hieher gehoren die groBern und kleinem sogenannten Amobenformen 
(Fig. 238 — 241), und die auf Segmentation oder Sporulation hinweisenden 
Formen (Fig. 243 — 245), die alle mit den entsprechenden Formen aus 
dem myelamischen Blute (Fig. 22, 24, 53, 54, 58) eine groBe Ahnlich- 
keit besitzen, wobei allerdings yorausgesetzt wird, daB die betreffenden 
Hamamoben im Kaninchenblute beim Antrocknen und Fixieren keine 
Veranderung ihrer Form erleiden, was, wie sofort naher zii erortem sejn 
wird, immerhin yorkommen kann. Auch die auf Mehrlingsinfektion 
hinweisenden Formen (Fig. 246—249) konnen entsprechenden Figuren 
aus dem myelamischen Blute des Menschen an die Seite gestellt werden. 

Nun sind das aber alles recht wenig charakteristische Gebilde 
und aus diesen allein hatte, ebenso wie beim myelamischen Blute des 
Menschen, aus der verwendeten farberischen Darstellung allein niemals 
mit yoller Sicherheit der SchluB auf parasitare Elemente gezogen werden 
konnen; auch hier beim infizierten Kaninchen muB fiir die Wahrschein- 
lichkeit dieser SchluBfolgerung die Gesamtheit der beobachteten Formen, 
die Art ihres Auftretens beim infizierten Tiere, und ihr Fehlen beim nor- 
malen und leukocytotischen Kaninchen beriicksichtigt werden. 

Indessen kommen doch im Blute der infizierten Kaninchen 
auch am Trockenpraparate bereits zahlreiche Formen yor, die wegen 
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ihrer Eigenart sofort auffallen miissen (Fig. 250 — 261), und zwar 
ist es sowohl die Gestalt als aach die oft in der Ein- und Mehrzahl 
vorhandenen Fortsatze, welclie die Besonderheit des Bildes bedingen. 
Bezuglich der Gestalt lassen sich manche dieser Formen wohl noch ohne 
weiteres der Gruppe der sogenannten Amobenformen einreihen (Fig. 250 
bis 253), bei denen es zur Ausbildnng mehr oder weniger aasgepragter 
Fortsatze oder Geifieln gekommen ist, wahrend andere Formen (Fig. 254 
bis 257) wohl auf den ersten Blick schon durch ihre Gestalt mehr an 
Hamogregarinen (Haraosporidien nacli v. Wasielewski) oder an Flagel- 
laten, namentlich an Trypanosomenformen erinnem. Ich kann in eine 
nahere Erorterung dieser Verhaltnisse hier nicht eintreten, ich sehe 
aber diese Formen nicht als einen Ausdruck verschiedener Parasiten- 
arten beim infizierten Kaninchen an; dazu lag, zumal bei zahlreichen 
daraufhin untersuchten Normalkaninchen niemals eine Spontaninfektion 
mit Hamasporidien oder Flageliaten konstatiert werden konnte, gar keine 
Veranlassung vor. Es macht mir vielmehr den Eindruck^ als ob bei 
den infizierten Kaninchen, bei denen, wie wir noch sehen werden, die 
Parasiten des myelamischen menschlichen Blutes keine vollstandig zu- 
sagenden Ernahrungs- und Lebensbedingung vorfinden, eine gewisse Varia- 
bilitat der auBem Form und Gestalt bei den Parasiten bestiinde, wodurch 
Formen entstehen konnen, die an die Hamosporidien- oder Flagellaten- 
form erinnem^). Hervorheben mochte ich noch gerade mit Riicksicht 
auf die gar nicht so selten vorkommende Flagellatenform , dafi ich in 
keinem Falle mich an diesen Formen von der Gegenwart eines undu- 
lierenden Saumes mit Sicherheit iiberzeugen konnte. Ob wir mit dieser 
Annahme das Auslangen finden, oder ob durch die genannten Formver- 
anderung thatsachlich auf verwandtschaftliche genetische Beziehungen 
von im zoologischen System vorlaufig noch getrennten Arten aus der 
Gruppe der Protozoen hingewiesen wird, werden erst kiinftige Unter- 
suchungen ergeben, ich mochte aber hier bereits nicht unterlassen dar- 
auf hinzuweisen, dafi Kunstler^) solche tJbergange der einzelnen Klassen 
der Protozoen annimmt und auch experimentell einen solchen tFbergang 
bei einem Wechsel der Ernahrungs- und Lebensbedingungen hergestellt 
haben will. Ich mochte jedoch vorlaufig noch daran festhalten, dafi auch 
die soeben erwabnten auf Hamosporidien oder Flageliaten hinweisenden 
Formen von Parasiten ausder Familie der Hiimamobiden abgeleitet werden 
konnen, die unter gewissen veranderten Lebensbedingungen eine Gestalt- 
veranderung angenommen haben. 

Jene Reserve bezuglich der Stellung der betreflfenden Parasiten 
im zoologischen System, welche friiher bereits gelegentlich der Besprechung 
der Parasiten bei der Myelamie des Menschen betont wurde, wird auf 
Grund der eben gemachten Angaben im gleichen Grade auch beim in- 
fizierten Kaninchen festgehalten werden miissen. Diese Stellung mufi vor- 
laufig, ebenso wie dies Mannaberg beziiglich der im grofien und ganzen doch 
naheverwandten Malariaparasiten thut, als eine provisorische angesprochen 
werden ; es wiirde sich dann empfehlen, wie Mannaberg vorlaufig nur von 
Malariaparasiten im allgemeinen spricht, auch die Bezeichnung der Leu- 
kamieparasiten beim Menschen und beim infizierten Tiere zu wahlen, ihre 
spezielle Stellung im zoologischen System aber noch ofFen zu lassen. 

1) (Zusatz bei der Eorrektur>: Wie im Kapitel XIX auseinandergeseaetzt 
wird, kommen aach im myelfimischen Blate des Menscnen flagellaten&hDliche Formen 
vor (Photogr. X, Taf. X). 

2) Gompt rend, de Tacad. des sciences 1898 T. 126. pg. 765. 
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Was nun das Auftreten von Fortsatzen oder GeiBeIn an den 
Parasiten der infizierten Kaninchen anbelangt, die sogenannten Geifiel- 
oder Polymitusformen (Fig. 253, 254, 258 — 261), so stellen dieselben 
hier ein sehr haufiges Yorkommnis dar, wahrend sie bekanntlich im 
Blute des myelamischen Menschen nur ausnahmsweise angetroffen wurden. 
Gerade durch solche Formen wird beim Kaninchen eine grofie Mannig- 
faltigkeit im Aussehen der Parasiten, andererseits aber eine auBerst charak- 
teristische Beschaffenheit derselben bedingt. Oft sind die Geifieln in 
grofierer Anzahl und ohne bestimmte Gesetzmafiigkeit zu erkennen (Fig. 
258 — 261), sie machen dann entschieden den Eindruck von Kunst- 
produkten, als ob sie erst bei der Preparation, namentlich beim Aus- 
streichen und Antrocknen des Bluttropfens am Deckglase entstanden 
waren; dieser Eindruck veird noch durch weit extremere Formen bestarkt, 
die hier nicht abgebildet worden sind, aber gelegentlich auftreten, und wo 
nur noch ein schmaler Rest des Parasitenleibes librig geblieben ist, von dem 
ein dichtes Gewirr zahlloser kiirzerer oder langerer Fortsatze abstrahlt. 
In anderen Fallen aber (Fig. 253, 254) sind GeiBeIn nur in geringer Zahl 
vorhanden und machen dann den Eindruck von praformierten Elementen. 

Ich war lange Zeit der Meinung, dafi die so reichlich beim Kaninchen 
vorhandenen Geifielformen als Kunstprodukte auf eine besondere Labilitat 
der Parasiten zuriickzufiihren sind, und dementsprechend schon durch gering- 
gradige Schadigungen bei der Praparation hervorgerufen werden, bis ich 
mich davon iiberzeugte, da6 auch ganz analoge Geifielformen in den Schnitt- 
praparaten der blutzellenbildenden Organe bei den infizierten Kaninchen 
an und zvirischen den lymphoiden Elementen vorhanden sein konnen; 
wir kommen darauf noch zuriick. Hier wird wohl kaum davon die 
Rede sein konnen, dafi sie erst postmortal, etwa bei der Hartung ent- 
standen sind, vielmehr ist hier gewifi der Gedanke naherliegend, 
dafi die Polymitusform hier bereits eine intravitale Erscheinung dar- 
stellen diirfte, eine Annahme, die dann auch fiir die analogen Formen 
des peripheren Blutes nicht ohne Einflufi bleiben kann. Ich neige nun 
auf Grund meiner bisherigen Erfahrungen der Auffassung zu, dafi diese 
Geifielformen des Parasiten im Kauinchenblut zu den praformierten 
Erscheinungen gehoren, wobei allerdings nicht jene oben erwahnten 
extremen Falle von Geifielbildungen gemeint sind, und dafi hier in dem 
neuen, und wie auch bereits angedeutet wurde, nicht ganz geeigneten 
Nahrboden die Fahigkeit zur Geifielbildung gegeniiber dem menschlichen 
Blute in ganz bedeutendem Grade zugenommen hat. Damit nahern 
wir uns der bereits friiher (vgl. Kap. Vie) erwahnten, zuerst von 
Mannaberg fiir die Malariaparasiten ausgesprochenen Annahme, dafi 
auch gewisse Formen von Geifielfaden bei den Myelamieparasiten des 
Menschen und der infizierten Kaninchen Anpassungserscheinungen an 
saprophytische den eigentlichen Lebensbedingungen der Parasiten nicht 
vollkommen zusagende Verhaltnisse darstellen. 

Auf Grund dieser Annahme werden wir dann zu der Anschauung 
gefiihrt, dafi die eben angefiihrten Diflferenzen, welche an den parasitaren 
Bildungen des infizierten Kaninchens gegeniiber den Parasiten des 
myelamischen Blutes beim Menschen nachgewiesen werden konnen, nicht 
prinzipieller Natur sind, sondern nur durch aufiere Verhaltnisse ver- 
anlafit werden, eine Annahme, welche eine strenge Priifung vorlaufig 
allerdings nicht zulafit, der aber doch wohl der Beobachtung gegen- 
iiber eine Berechtigung nicht abgesprochen werden kann, dafi bei 
Kaninchen, die normalerweise die betreffenden oder verwandte parasitare 
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Bildungen im Blute sicher nicht besitzen, nach der Impfung mit myel- 
amischem Materiale Formen im Blute nnd den blutzellenbildenden 
Organen auftreten, deren Abstammung von den parasitaren bei der 
Myelamie nachgewiesenen Bildungen wohl nicht wird bezweifelt werden 
konnen. Solange wir ubrigens den Fonnenkreis des Parasiten und seine 
Variabilitat nur aus morphologischen Untersuchungen erschliefien and 
nicht in der kiinstlichen Kultur durch Wechsel der Emahrungsbedin- 
gungen direkt verfolgen konnen, wird der Wert derartiger Annahmen 
immer nur ein subjektiver bleiben. 

Wir werden daher zunachst nur mit grofier Wahrscheinlichkeit 
darauf hinweisen dtirfen, daB die beim infizierten Kaninchen im Blute 
auftretenden parasitaren Gebilde als das Korrelat der Haemamoeba 
leukaemiae magna vom myelamischen Menschen anzusprechen sind. Es 
sind diese Gebilde auch beim Kaninchen echte Leukocytenschmarotzer, 
werden nur selten frei im Plasma angetroiFen, sie zeigen im wesentlichen 
die gleiche Vermehrung durch Sporulation in der Morulaform wie beim 
Menschen, und sie rufen auch eine Beihe analoger Veranderungen an 
den Kaninchenleukocyten wie beim Menschen hervor, auf die wir noch 
zuriickzukommen haben werden. Auf die hier zu beriicksichtigende 
Gleichheit und Verschiedenheit der einzelnen Formen wurde bereits 
hingewiesen. 

Was nun das Auftreten der genannten parasitaren Bildungen im 
Anschlusse an die Infektion bei den Kaninchen anbelangt, so wurden 
dieselben bei dem gewablten Infektionsmodus in der Kegel bereits nach 
24 Stunden im Blute in wechselnder Zahl konstatiert. Ob sie bereits 
friiher im Blute vorhanden sind, wurde vorlautig noch nicht naher unter- 
sucht. Meistens sind sie in den ersten Tagen nach der Infektion 
relativ sparlich im Blute nachweisbar, und ihre Menge nimmt dann im 
weiteren Verlaufe meistens zu, doch kommen auch Ausnahmen hiervon 
in dem Sinne vor, daB die Parasitenmenge im groBen und ganzen von An- 
beginn konstant erscheint. Wichtig ist hervorzuheben, daB der Parasiten- 
befund im Blute samtlicher infizierten Kaninchen eine regelmaBig ein- 
tretendeErscheinung darstellt, und daB die gleichen Parasitenformen so- 
wohl bei Verimpfung des myelamischen Blutes als auch bei Verimpfung der 
myelamischen Leichenorgane im Blute der Kaninchen auftreten (Gruppe 
A und B). Der letztere Modus der Infektion erwies sich als der bei 
weitem vorzuziehende, weil man hierbei imstande ist, den Kaninchen- 
organismus mit groBeren Mengen des Infektionsmateriales schon bei einer 
Injektion zu iiberschwemmen, was fiir den Verlauf der Infektion sowohl, 
als auch fiir das Auftreten der Parasitenformen im Blute nicht ohne 
Bedeutung ist, wie eine Vergleichung der verschiedenen Versuche in der 
Gruppe A und B lehrt. 

Fiir das Auftreten der Parasiten im Blute der infizierten Kaninchen 
scheint es nicht von wesentlichem Belange zu sein, ob die direkte Infek- 
tion in die Blutbahn von den Venen oder von den Arterien des Ver- 
suchstieres erfolgt (Gruppe C, Kaninchen XXVII), auch durch subkutane 
Injektion des Impfstoffes kann ein tjbertritt der Parasiten in das Bint 
und eine Infektion des Kaninchens erfolgen (Gruppe C, Kaninchen XXI); 
ich habe vorlaufig kein Urteil dariiber, ob sich nicht bei weiterem Ver- 
folgen dieses differenten Infektionsmodus auch Verschiedenheiten des 
Verlaufes herausstellen werden. Ubrigens muB hervorgehoben werden, 
daB der Verlauf der Infektion bei dem einen subkutan infizierten 
Kaninchen (C. XXI), jedenfalls ein langsamerer, die Veranderungen im 
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Blute und den blutzellenbildenden Organen geringgradiger als bei dem 
gewohnlich befolgten intravenosen Infektionsmodus waren. 

Auch bei Verwendung der Leichenorgane des Falles von Pseudo- 
leukaemia infantilis und der Pseudoleukamie des Erwachsenen traten die 
gleichen Parasitenformen im Blute der infizierten Kaninchen (Gruppe G 
und D) wie bei Verwendung der myelamischen Leichenorgane auf 
(Gruppe B). Diese Erscheinung findet in dem bereits friiher betonten 
Umstande seine Erklarung, dafi in den blutzellenbildenden Organen 
dieser beiden Falle von Pseudoleukamie sowohl intravital als postmortal 
die gleichen Parasitenformen wie bei der Myelamie nachgewiesen wurden, 
neben welchen allerdings in den beiden Fallen von Pseudoleukamie noch 
andere Parasitenformen (Haemamoeba leukaemiae parva (vivax)) wahr- 
scheinlich vorhanden waren, die im infizierten Kaninchen nicht mehr zum 
Vorschein kamen; wir werden hierauf noch spater genauer eingehen. 

Dagegen mu6 besonderer Nachdruck darauf geiegt werden, dafi 
die geschilderten Parasitenformen bei normalen Kaninchen niemals im 
Blute vorhanden sind, und auch bei solchen Kaninchen nicht, bei denen 
nach den friiher bereits erwahnten Methoden eine noch so starke, aber 
voriibergehende echte Leukocytose erzeugt wurde. In dieser Beziehung 
kann hauptsachlich deshalb ein sicheres Urteil abgegeben werden, weil 
die meisten Parasitenformen im Blute der infizierten Kaninchen schon 
durch ihre Gestalt und die cLirakteristischen Geifielbildungen ein so 
typisches Aussehen erhalten, dafi eine sichere Unterscheidung derselben 
von anderen korperlichen Elementen des Kaninchenblutes auch durch die 
morphologische Untersuchung allein genauer durchfiihrbar ist, als dies 
bei den entsprechenden Parasiten aus dem myelamischen Blute des 
Menschen der Fall ist. 

Fiir den Parasitenbefund im Blute der infizierten Kaninchen darf 
es nun als Kegel aufgestellt werden, dafi wahrend der ganzen Dauer 
der durch die Infektion erzeugten Krankheit die Parasiten im Blute 
nachweisbar bleiben. Hie und da kam es wohl vor, dafi im Verlaufe 
der Erkrankung, namentlich dann, wenn die Leukocytenmenge einen 
voriibergehenden Tiefstand erreicht hatte, auch an einem oder dem 
anderen Tage keine Parasiten im Blute gefunden worden waren. Aber 
ganz abgesehen davon, dafi aus einem solchen negativen Befunde noch 
nicht das Fehlen der Parasiten im Blute gefolgert werden konnte, so 
handelte es sich dabei immer nur um eine voriibergehende Erscheinung, 
die in der Kegel bei der nachsten Untersuchung wieder geschwunden war. 

Andererseits mufi aber auch darauf hingewiesen werden, dafi bei zahl- 
reichen Tieren, bei denen wahrend des Verlaufes der Erkrankung die Leu- 
kocytenmenge voriibergehend zur Norm abgesunken war, der Parasiten- 
befund im Blut doch erhalten blieb, ja manchmal konnten auch unter 
diesen Verhaltnissen recht betrachtliche Parasitenmengen im Blute 
nachgewiesen werden. Im allgemeinen wird man wohl sagen diirfen^ 
dafi die Parasitenmenge und die Menge der mononuklearen Leukocyten 
im Blute, an denen ja die Parasiten nahezu ausschliefilich vorkommen, 
Hand in Hand gehen, und dafi mit einer Vermehrung der Leukocyten 
im Blute der infizierten Tiere, bei welchen ja haufig eine nicht un- 
betrachtliche Zunahme der mononuklearen Elemente auffallt, eine Ver- 
mehrung der Parasiten im grofien und ganzen eintritt. Gerade in dem 
soeben naher geschilderten Auftreten der parasitaren Bildungen im Blute 
der infizierten Kaninchen und in ihrem Verhalten zu den leukocytaren 
Elementen des Blutes ist ja ein aufierst wichtiges und charakteristisches 
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Kriterium gegeniiber anderen sog. lenkocytotischen Prozessen gegeben, 
die wohl gleichfalls mit einer allerdings andersartigen Vermehning der 
Leakocyten einhergehen, und bei denen die parasitaren Gebilde im 
Blute fehlen. Wir werden im weiteren Verlaafe diese Beziehungen und 
Differenzen noch genaner zu eroriem haben, es mufi aber gleich an 
dieser Stelle Nachdrack darauf gelegt werden, dafi die Leukocyten- 
vermehrung bei den leukainisch infizierten Kaninchennicht 
mit der Leukocytenvermehrung bei der gewohn lichen Form 
der (polynuklearen) Leukocytose identifiziert werden darf. 



d) Beobaehtung der Parasiten im nieht flxierten (frischen) Blnte 
der infizierten Kanincheu. 

Die Beobaehtung der Parasiten am moglichst frischen nicht fixierten 
und' nicht gefarbten Blute der infizierten Kaninchen konnte erst in der 
letztem Zeit in Angriff genommen werden, als mir nur noch zwei in* 
fizierte Kaninchen zu Gebote standen. Die eine Beobaehtung, (Fig. 277 
1 — 23) bezieht sich auf das Kaninchen XXVII, das in den friihem 
Krankengeschichten bereits angefiihrt ist; an diesem Tiere wurde die 
Untersuchung des frischen Blutes nur einmal vorgenommen. Die anderen 
Beobachtungen wurden an dem Kaninchen XXVIU angestellt, dessen 
Krankengeschichte spater noch anzufiihren sein wird; an diesem Tiere 
wurde die Untersuchung des frischen Blutes haufig, eine zeitlang taglich, 
vorgenommen, die beiden Figuren 278 (1—32) und 279 (1 — 18) beziehen 
sich auf dieses Tier und entsprechen verschiedenen Tagen. 

Die Untersuchung des frischen Blutes kann nicht am unverdiinnten 
Blute vorgenommen werden, eine grofie Zahl von Versuchen scheiterte 
an diesem Umstande. Positive Erfolge wurden erst erzielt als ich in 
der Weise verfuhr, da6 1 — 2 Tropfen des einem kleinen Ohrgefafie ent- 
nommenen Blutes in 2 — 3 ccm steriler und vorher auf 38^ gewarmter 
0,7 ^/o Kochsalzlosung aufgefangen, gut durchgeschiittelt und das Ge- 
menge sofort in den Thermostaten iibertragen wurde. Eine kleine 
Platinose dieses Gemenges wurde dann im hangenden Tropfen bei ent- 
sprechendem Schutz gegen Verdunstung untersucht. Dabei glaube ich 
darauf hinweisen zu soUen, da6 es fiir die folgenden Beobachtungen 
von Vorteil ist, wenn ein geringgradiger Zutritt von Luft zu dem Tropfen 
ermoglicht wird. 

Die Beobaehtung des frischen Blutes kann mit oder ohne ABBE'schen 
Beleuchtungsapparat vorgenommen werden, doch habe ich schliefilich 
denselben doch ganz ausgeschaltet, da bei der Zartheit der Konturen 
im ungefarbten Praparat dann doch mehr Details erfafit werden kSnnen. 

Alle folgenden Angaben beziehen sich auf den ungeheizten Ob- 
jekttisch; nachdem ich einmal die Beweglichkeit des Parasiten bei 
Zimmertemperatur erkannt hatte, wurden alle Beobachtungen nur bei 
dieser Temperatur (15 — 16^ R.) angestellt. Es schien mir auf diese 
Weise schon durch die angewandte Untersuchungsmethode die Moglich- 
keit einer Unterscheidung der Bewegungen des Parasiten von jenen 
der leukocytaren Elemente des Blutpraparates gegeben zu sein. tJbrigens 
mufi gerade in dieser Beziehung bemerkt werden, dafi die amoboiden 
Bewegungen der Leukocyten bei Zimmertemperatur nur sehr schwach 
und nur unmittelbar nach Herstellung des Praparates an den poly- 
nuklearen Zellen, gar nicht aber an den mononuklearen Zellen konstatier- 
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bar sind. Gerade diese mononuklearen Leukocyten kommen aber fur 
die folgenden Beobachtungen sehr wesentlich in Betracbt, da, wie bereits 
erwahnt, die Parasiten nur an oder in ihnen vorkommen. Wenn nun 
an solchen Zellen, die normalerweise bei Zimmertemperatur iiberbaupt 
keine, and selbst am geheizten Objekttische nur sebr geringgradige nach 
langstens 1—2 Stunden nicht mehr hervorzurufende amoboide Bewegungs- 
erscheinungen zeigen, bei den infizierten Eaninchen Bewegungserschei- 
nungen auftreten, die sich von den typischen amoboiden Bewegungen 
der Leukocyten schon durch ihre Art und Weise unterscheiden , Be- 
wegungserscheinungen, die bei Zimmertemperatur 6 — 8 Stunden anbalten 
nnd in der Regel einen ganz eigenartigen AbschluB finden, so erscheint 
mir schon durch diese Verhaltnisse ein geniigendes differentielles Moment 
gegeniiber den* amSboiden Bewegungen der Leukocyten selbst gegeben zu 
sein. In der That glaube ich, dafi mir jedermann, der die Bewe^ngen des 
Parasiten im nicht tixierten Blute der infizierten Kaninchen verfolgt hat, in 
der Anschauung beipflichten wird, daB eine Verwechselung dieser Bewegungen 
mit den amoboiden Bewegungen parasitenfreier Leukocyten ausgeschlossen 
ist. Wohl hat L. Pfeiffeb^) angegeben^ da£ auch lymphoide Zellen bei 
Stubentemperatur selbst einen Tag lang beweglich bleiben und Schein- 
fiisse ausstrecken konnen, das diirfte aber doch wohl nur fiir die von 
ihm in Betracht gezogenen niederen Tiere (Anneliden und Polychaeten) 
Giltigkeit haben, an den Kaninchenleukocyten habe ich etwas der- 
artiges niemals bemerken konnen. 

Bei der Beobachtung des hangenden Tropfens richte ich das Augen- 
merk vorwiegend auf die kleinem und groBem mononuklearen Leukocyten, 
die an ihrem relativ grofien Kern und der homogene'n Beschaffenheit des 
schmalen Protoplasmarandes auch im ungefarbten Praparate gut erkannt 
werden konnen. Jede dieser Zellen wird eine Zeit lang fortlaufend ver- 
folgt, ob nicht unter den Augen des Beobachters Veranderungen an ihr 
ablaufen. Ist das der Fall, so wird die betreffende Zelle eingestellt, und 
wenn moglich werden sofort Skizzen der sich abspielenden Erscheinungen 
angel^, die dann nachtra^lich weiter ausgefiihrt werden koflnen. Auf 
diese Art sind die hieher gehorigen Figuren 277 (1—23), 278 (1—32) und 
279 (1 — 18) entstanden, die ich als besonders typisch ausgewahlt habe. 

Am giinstigsten liegen die Verhaltnisse in dem in Fig. 277 (1—23) 
wiedergegebenen Falle. Hier wurde die Aufmerksamkeit sofort durch 
ein eigenartiges bimformiges Gebilde in Anspruch genommen, das dem 
weiBen Blutkorperchen aufzusit^en scheint (Fig. 277, 1); in dem breiten 
Teile der Bime war ein etwas starker lichtbrechendes Korn vorhanden. 
Das ganze birnfbrmige Gebilde besaB einen matten gelblichgrauen Farben- 
ton und stach auch schon dadurch von dem mattweiBen anliegenden Leuko- 
cyten ab. Nun folgten eine Reihe von Gestaltveranderungen, die unter 
den Augen des Beobachters abliefen, und die fortlaufend verfolgt wurden, 
dabei traten immer mehr Kornerbildungen im Innem dieses Korpers 
auf, die schlieBlich (Fig. 9, 10, 11, 12) in ganz betrachtlicher Zahl 
vorhanden waren. 

Die Gestaltveranderungen dieses Korpers yollzogen sich ziemlich rasch, 
manchmal war es nicht moglich den direkten Ubergang der einen Form in 
die andere direkt zu sehen, es war nur die Gestaltveranderung als solche 
zu konstatieren, ohne daB man iiber die Art und Weise ihres Zustande- 
kommens hatte ein Urteil abgeben konnen. In anderen Fallen aber 

1) Mtknchener mediz. WocheDSchr. 1897. Nr. 38. S. 894. 



— 192 — 

gewann man den Eindruck, dafi es sich um eine langsam fliefiende 
Bewegung handelt, welche der Gestaltveranderung zu Grunde liegt, und 
welche sich ausschliefilich in dem anhangenden Korper, nicht aber im 
Leukocyten selbst voUzieht. Dabei trat der Eindruck zn Tage, daB nur 
jener Tell dieses Korpers sichtbar ist, welcher aufierhalb des Leukocyten 
liegt, jener Teil aber, welcher hinter, unter oder in dem Leukocyten 
enthalten ist, sich der Beobachtung entzieht. Ich verweise in dieser 
Beziehung auf die Figuren 277, 10—13, femer 16 — 23. Manche dieser 
Bilder machen ja den Eindruck, als ob es sich um zwei getrennte Korper 
an dem gleichen Leukocyten handeln wiirde (18, 20—23), andere aber 
(17, 19) lassen wobl kaum eine andere Auffassung zu, als dafi es sich 
um einen einheitlichen Korper handelt, dessen unter, hinter oder in 
dem Leukocyten enthaltenes Teilstiick unsichtbar ist. Icti habe bereits 
friiher gelegentlich der Besprechung der Parasiten im frischen myel- 
amischen Blute des Menschen der Vermutung Ausdruck gegeben, dafi 
moglicherweise die gleichen Lichtbrechungsverhaitnisse der Parasiten 
und der Leukocyten fiir die schwere Sichtbarkeit des Parasiten im mensch- 
lichen frischen Blute verantwortlich zu machen sind; die soeben ge« 
schilderten Erfahrungen am Blute der infizierten Kaninchen, die noch 
in vielen anderen Beispielen wiederholt werden konnten, legen den 
gleichen Gedanken nahe, dafi der Parasit im ungefarbten Zustande um 
so schwerer sichtbar ist je mehr er durch den Leukocyten gedeckt, und 
um so leichter sichtbar wird, je mehr er sich aufierhalb des betreffenden 
weifien Blutkorperchens befindet. 

Auf die geschilderten Yerhaltnisse mag es auch zuruckzufuhren 
sein, dafi das sichtbare Stiick des Parasiten in den Figuren 277 1 — 13 
bald grofier, bald kleiner er&cheint; ich glaube, dafi es sich dabei nicht 
um absolute Grofiendiflferenzen des Parasiten, sondem nur darum han- 
delt, dafi einzelne Teilstiicke desselben bei seinen Bewegtmgen durch 
den Leukocyten verdeckt und unsichtbar gemacht, eventuell wieder frei 
und sichtbar werden. 

Verfblgt man nun die bereits friiher erwahnten Granulationen, 
die in dem anfanglich homogenen Leibe des Parasiten allmahlich auf- 
treten, naher, so zeigt sich zunachst, dafi diese Granulationen sich, von 
der Figur 5 angefangen, nur auf ein Teilstiick des Parasiten beschranken, 
ein zweites Teilstiick aber vollstandig frei lassen, und dafi sie auch in 
dem ersten Teilstiicke allmahlich wieder an Menge abnehmen, bis in 
Figur 14 der ganze sichtbare Parasit wieder vollstandig homogen er* 
scheint. Ob diese Komchenbildungen durch Nahrungsaufnahme ent- 
stehen, ob sie den bei zahlreichen Sporozoen bekannten plastischen oder 
chromatoiden Granulationen an die Seite zu setzen sind, vermag ich 
nicht zu entscheiden, jedenfalls liegt fur diese Art der Komchenbildungen 
die Beobachtung vor, dafi sie wieder verschwinden, mithin nur temporare 
Erscheinungen darstellen, die spater wieder auftreten oder sichtbar 
werden konnen, was ja auch in unserem Falle sich einstellt (Fig. 17 — 23). 
Diese Art der Komchenbildungen unterscheidet sich durch die geschil- 
derten Yerhaltnisse wesentlich von anderen dauemden in dem Parasiten 
auftretenden Granulationen, auf die wir spater noch zuruckkommen. 

Bei der Beobachtung der Bewegungserscheinungen des geschilderten 
Parasiten (Fig. 1 — 14) trat nun noch eine weitere auffallige Erscheinung 
hervor. Wahrend namlich der Parasit anfanglich (Fig. 1 — 10) sich am 
obem Ende des Leukocyten befand, sehen wir von der Fig. 11 ange- 
fangen ein Teilstiick des Parasiten am untem Leukocytenrande hervor- 
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ragen, bis in der Figur 14 scheinbar der ganze Parasit von dem untem 
rechten Leukoc^enrande nach rechts (vom Beschauer) sich hiniiberzieht. 
Dieser Ortswechsel des Parasiten am Leukocyten konnte moglicherweise 
nor ein scheinbarer sein, thatsachlich aber eine Achsendrehung des Leuko- 
cyten vorliegen. Doch habe ich bei einer genauea Verfolgung des Leu- 
kocyten una Parasiten in diesem Falle keine Anhaltspunkte fiir eine 
solche Annahme gewinnen konnen; mir erscheint es wahrscheinlicher, 
und die Figuren 10 — 13 diirften geradezu dafiir sprechen, daB der 
Parasit seine Lage am Leukocyten allmfthlich wechselt und am Leuko- 
cyten herunterriickt, bis er diese Ortsveranderung (Fig. 14) vollstandig 
oder nahezu vollstandig ausgefiihrt hat. 

Nun trat wohl die merkwiirdigste und auffalligste Phase in den 
Bewegungserscheinungen des Parasiten ein, deren Ablauf direkt verfolgt 
werden konnte, und deren Ende in der Figur 15 wieder gegeben er- 
scheint. Man sah namlich wie plotzlich der rechts unten am Leukocyten 
liegende Parasit sich neuerdings nach links hiniiberbewegte, in gewun- 
denen Schlingungen den Leukocyten umfloB, so da£ die Begrenzung beider 
voriibergehend nicht unterschieden werden konnte, bis der Parasit am ent- 
gegengesetzten Ende des Leukocyten, links und oben, wieder vollstandig 
homogen hervortrat und nun hier wieder seine Bewegungen ausfuhrte. 
Bei dieser Ortsveranderung konnte es infolge der direkten Beobachtung 
nicht fraglich sein, dafi der Parasit selbst der bewegte, der Leukocyt 
aber der ruhende Teil war. 

Der Parasit erschien nun auch bei seinen weiteren Bewegungen 
an diesem Teile des Leukocyten bald kleiner bald wieder groBer zu 
werden; diese Verhaltnisse sowie das neuerliche Auftreten von Kom- 
chenbildungen bediirfen nach dem hieriiber bereits erwUhnten keiner 
weiteren &orterung mehr. Dagegen mochte ich noch die Aufmerksam- 
keit lenken auf das Auftreten einer vakuolenahnlichen Blidung in den 
den Figuren 19 — 23 entsprechenden Phasen. In Figur 19 ist diese 
vakuolenartige Bildung im untern rechten Teilstiick des Parasiten recht 
klein, sie erschien in den spatem Phasen oft entschieden groBer (Fig. 21 
bis 23), verschwand aber auch manchmal wieder vollstandig, ohne dafi 
ich mit Bestimmtheit hatte entscheiden konnen, ob es sich um pulsa- 
torische Bewegungen des vakuolenartigen Gebildes selbst oder nur um 
ein durch die Bewegungen des Parasiten bedingtes Verschwinden der* 
selben handelt. Ich muB daher auch die Frage offen lassen, ob es sich 
thatsachlich in diesem Falle um eine echte Yakuole gehandelt hat, so 
wahrscheinlich dies auch durch die Adspektion selbst war. 

Endlich war bei der einstundigen Beobachtung dieses Falles noch 
eine weitere Erscheinung aufgefallen, die sich auf die Ortsveranderung 
des betreffenden Leukocyten mit seinem anhangenden Parasiten bezog. 
Anfangs war dieselbe der Beobachtung entgangen, gegen das Ende der- 
selben konnte aber mit voller Bestimmtheit sichergestellt werden, 
daB der betreffende Leukocyt am Deckglase in einer langsamen wackelnden 
Vorwartsbewegung begriflfen war, wahrend andere imPraparate und im 
gleichen Gesichtsfelde befindliche Erythro- und Leukocyten zwar deutliche 
Molekularbewegung aber keinerlei Ortsveranderung erkennen lieBen. Es 
liegt gewiB sehr nahe daran zu denken, dafi die Ortsver£lnderung des 
betreffenden Leukocyten unter Vermittelung der Bewegungen des an- 
haftenden Parasiten erfolgte, nachdem parasitenfreie andere Leukocyten 
des gleichen Blutpraparates keinerlei Ortswechsel erkennen lieBen. Ana- 
loge Beobachtungen wurden in andern Fallen, in welchen auf diese 

L5wit, Atiologie u. Pathol, d. Lenk&mie. 13 
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Verhaltnisse geachtet wurde^ in noch viel deutlicherer Weise gemacht, 
wobei anch die Grofie des Ortswechsels annahemd bestimmt werden 
konnte. 



In einem zweiten Falle, bei dem die Bewegnngserscheinungen des 
Parasiten wahrend 9^/4Stunden verfolgt wnrden, trat gleichfalls eine 
Reihe von Besonderheiten hervor, die an der Hand der zugehorigen 
Skizzen (Fig. 278, 1 — 32) hier beriihrt werden miissen. 

Die Verhaltnisse lagen hier nicht so giinstig wie in dem ersten 
Falle. Die Blutentnahme aus demOhre des infizierten Eaninchens (XXYIII) 
war um 11.30^ erfolgt; erst um 11.43^ konnte ein mononukleSrer Leukocyt 
(Fig. 278, 1) eingestelit werden, an dessen Oberflache sich rechts oben ein 
etwas buckelformig hervorragender matt gelblicher Knopf von homogener 
Beschaffenheit und mit anscheinend glattem Kontur bemerklich machte. 
Schon nach kurzerZeit trat auch am untem Bande des Lenkocyten ein 
analoger Knopf hervor (Fig. 2), und nun folgten eine Reihe von Bewegnngs- 
erscheinungen, auf welche im einzelnen nicht eiugegangen werden soil 
es geniigt fiir dieselben auf die zugehorigen Skizzen (Fig. 278, 2—16), 
zu verweisen. Auf den ersten Anblick hin konnten diese Bewegungen, 
da sie in diesem Falle scheinbar ausschliefilich von dem Randkontur 
des betreffenden Lenkocyten ausgingen, und da es sich in diesem 
Falle nicht um einen von dem zugehorigen weifien Blutkorperchen ab- 
gesonderten Korper handelte, den Eindruck amoboider Bewegungen des 
betrefifenden Leukocyten hervorrufen. Doch sprach gleich von vom- 
herein mehreres gegen diese Auffassung. Zunachst der Umstand, dafi 
zahlreiche andere mononukleare Leukocyten des gleichen Praparates 
keine Spur einer amoboiden Bewegung erkennen liefien, femerhin der 
Umstand, da6 die Bewegungen des bewufiten Korpers, wie ein Blick auf 
die zugehorigen Skizzen zeigt, fiir amoboide Leukocytenbewegungen doch 
zu intensiv sind, da ja bekanntlich die amoboiden Bewegungen der 
einkemigen Leukocyten nur in einem buckelformigenHervortreiben kurzer, 
schmaler Fortsatze bestehen. Weiterhin mufi auf ein eigentiimliches 
Verhalten des (in den Skizzen weifi gehaltenen) Leukocyten hingewiesen 
werden, von dem bald ein groBerer bald nur ein kleinerer Abschnitt 
(Fig. 287, 6, 7, 17, 20, 21, 28, 30—32) sichtbar ist. Ich kann diese Er- 
scheinung nur dahin auffassen, dafi der Leukocyt vom Parasiten bei seinen 
Bewegungen umflossen wird, und dadurch in den verschiedenen Phasen 
nur verschiedene Abschnitte des Leukocyten sichtbar bleiben. Mit der 
Auffassung, dafi der Leukocyt selbst die amoboiden Bewegungen ausfiihrt, 
sind alle diese Angaben nicht so ohne weiteres vereinbarlich. 

Der Parasit erschien bisher bei alien seinen Bewegungen voU- 
standig homogen; erst in der Fig. 16 entsprechenden Phase war im 
oberen Abschnitte desselben zum erstenmale eine punktformige Differen- 
zierung kenntlich, iiber deren nahere Beschaffenheit ein sicheres Urteil 
jedoch nicht gewonnen werden konnte. Um 12.47** wurde die Beobach- 
tung unterbrochen und um 3.17^ wieder aufgenommen, nachdem zuvor 
eine genaue Einstellung des betreffenden Leukocyten im Praparate, und 
eine moglichst genaue Skizze iiber die Lage dieses Leukocyten zu den 
iibrigen Erythro- und Leukocyten des Gesichtsfeldes vorgenommen worden 
war. Als um die genannte Zeit die Beobachtung wieder aufgenommen 
wurde, zeigte es sich zunachst, dafi der betreffende Leukocyt aus dem 
Gesichtsfelde verschwunden war, und man mufite das Praparat etwa um 
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VI 2 Gesichtsfelder welter nach links (yom Beobachter) verschieben, ehe 
man wieder auf den betreflfenden Lenkocyten mit seinem Parasiten stieB, 
der zweifellos dem gleichen entsprach, der vormittags untersucht worden 
war, da am Yormittage weit und breit in der Umgebung des bewuBten 
Lenkocyten kein anderer mit einem anhangenden Parasiten gelegen war. 
£s war also wahrend der 2^/2 stiindigen Mittagspause ein dentlich mefi- 
barer Ortswechsel des Lenkocyten mit seinem Parasiten erfolgt, der anf 
die gleichen Yerhaltnisse, die bereits in der vorausgehenden Beobachtung 
geschildert worden waren, zuriickgefuhrt werden mufite. Schon in den 
Vormittagsstnnden nnd ebenso an dem ganzen Nachmittage bis nm 
6.33^ abends waren die eigenartig wackelnden und kriechenden Fortbe- 
wegongen des betreffenden Lenkocyten mit seinem Parasiten zu verfolgen. 

Um 3.17^ waren in dem oberen Teile des Parasiten (Fig. 278, 17) 
zwei vakuolenartige Bildungen nachweisbar, die fruher hier nicht kon- 
statiert wnrden; ob es sich um echte Yakuolen handelt, muBte auch 
hier unentschieden bleiben. Um 3.26^ war wieder ein vakuolenartiges 
groBeres Gebilde sichtbar, in welchem jedoch ein punktformiges etwas 
starker Hchtbrechendes Kom hervortrat (Fig. 278, 18). Dieses Korn 
verschwand spater (Fig. 278, 19) wieder, um dann wieder als zwei kleinere 
und dentlich getrennte Komer, neben zwei kleineren vacuolenartigen 
Bildungen gelegen, hervorzutreten (Fig. 278, 20); gleichzeitig waren jetzt 
auch zwei andere vakuolenartige Elemente in dem linken unteren Ab- 
schnitte des Parasiten kenntlich. Yon jetzt ab blieben in alien spateren 
Phasen Komchenbildungen im Parasiten bestehen, die yakuolenartigen 
Elemente verschwanden jedoch von der in Fig. 278, 22 wiedergegebenen 
Phase neuerdings, ohne daB ich fiber die Beziehung derselben zu der 
Entstehung der Komchenbildungen naheren AufschluB erhalten konnte. 

Die von da ab vorhandenen Komchenbildungen wechselten mehr- 
fach in ihren GroBenverhaltnissen, sie waren auch bald uber den ganzen 
als Parasiten anzusprechenden Teil, bald nur in einem Abschnitte des- 
selben enthalten; Bewegungen dieser Komchenbildungen konnten nicht 
gesehen werden, die Lageveranderungen derselben sind daher wahrschein- 
lich durch die Bewegungen des Parasiten bedingt. Um 5.55*» (Fig. 278, 25) 
trat eine eigenartige Bewegungserscheinung am Parasiten hervor, die mit 
der bereits friiher beschriebenen (Fig. 277, 14, 15) eine gewisse Analogic be- 
sitzt. Die um 5.40*» (Fig. 278, 24) dargestellte Phase hatte sich bei fort- 
laufender Beobachtung wenig geandert, es waren nur unwesentliche Form- 
veranderungen aufgetreten. Plotzlich, etwa um 5.54^ sah ich wie derParasit 
seine Bewegungsrichtung &nderte, der obere mit den Granulationen versehene 
Fortsatz wurde immer kiirzer, dann wurde der Leukocyt selbst unsichtbar, 
endlich wurde ein Parasitenfortsatz gegen den Beobachter zu ausgestreckt, 
bis um 5.55^ die in Fig. 278, 25 wiedergegebene Phase vorlag, welche 
wohl eine voUstandige Umstulpung zwischen Parasit und Leukocyt bedeutet. 

Bis um 6.30^ nun konnten die mehr oder minder intensiven G^ 
staltveranderungen des Parasiten, verbunden mit den wackelnden und 
kriechenden Ortsveranderungen des Lenkocyten und des ihm anhaftenden 
Parasiten weiter verfolgt werden. Um diese Zeit wurde festgestellt, 
daB die groberen Gestaltveranderungen des Parasiten, sowie die ge- 
schilderten Ortsveranderungen vollstandig sistierten. Parasit und Leukocyt 
zeigten nun eine mehr abgerundete Gestalt (Fig. 278, 27), die jetzt im 
wesentlichen bis zum Schlusse erhalten blieb, nur gelegentlichsah man spater 
noch vereinzelte kiirzere oder langereFortsatze auftreten und verschwinden. 
Im groBen und ganzen machte aber der Parasit den Eindruck, als ob er 

18* 
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ganz Oder nahezn ganz immobil geworden ware, jedenfalls hatte er yon 
6.30^ wesentlich an Beweglichkeit gegen friiher eingebiifit *). 

Dagegen trat jetzt noch eine andere nicht unwesentliche ErscheiBuiig 
hervor. Unter den um 6.33^ (Fig. 278,27) nur schwach entwickelten 
Komchenbildungen fielen schon um 6.45^ (Fig. 278,29) drei darch ihre 
Grofie und ihr starkeres Lichtbrechungsvermogen auf, um 9^ abends 
war eine ganze Reihe solcher grober Komer vorhanden (Fig. 278,32), 
von denen einzelne, wie aucb scbon in der Fig. 278,31 in einem vakuo- 
lenartigen Hohlraum gelegen schienen. Die Beobachtung wurde jetzt 
noch 20 Minuten fortgefiihrt, es trat jedoch keine weitere Anderung 
mehr ein, und auch am nachsten Morgen war das Bild unverandert. 

Gewifi wird man schon auf Grund der geschilderten und skizzierten 
Phasen den Eindruck nicht von der Hand weisen konnen, daB es sich 
um ein eigenartiges, sehr lebenszahes Lebewesen handelt; ob das Er- 
scheinen der eigenartigen groben Granulationen am Schlusse der Be- 
obachtung (Fig. 278,29 — 32) mit einem Sporulationsvorgang oder mit 
degenerativen Prozessen im Parasiten zusammenhangt, woran man ja 
gewifi wird denken miissen, wage ich nicht zu entscheiden. Das pldtz- 
hche Sistieren der Bewegungen konnte sowohl auf den einen wie den 
anderen Vorgang hinweisen. 

Wahrend die beiden bisher beschriebenen Beobachtungen bei Abbe'- 
scher Beleuchtung und enger Blende vorgenommen wurden, verwendete 
ich fiir eine Reihe weiterer analoger Untersuchungen nur eine enge 
Cyiinderblende. Die Skizzen der Figur 279,1 — 18 sind auf diese Weise 
entstanden. Es fallt sofort auf, dafi der Eontur des leukocytaren 
Parasiten hier nicht so gleichmafiig und eben wie in den vorausgehenden 
beiden Beobachtungen erscheint; die Oberflache erscheint vielmehr zackig 
und hockerig und vielfach sieht man zarte, wenn auch nicht lange Fort- 
satze vom Parasitenleib abstraUen. Da ich analoge Beobachtungen noch 
ofter machen konnte, so glaube ich wohl, dafi es sich hiebei um einen Aus- 
druck der fiir das betreffendeObjektgiinstigeren Beleuchtung handelt, indem 
bei dem zu intensivenLichte der AsBE'schen Beleuchtung einzelne Details an 
dem zarten Gebilde nicht hervortreten. Es wird ja iiberbaupt der Gedanke 
nicht aufier acht zu lassen sein, dafi am frischen Objekte infolge ver- 
schiedener im Parasiten selbst und in der Untersuchungsmethode be- 
griindeter und vorlaufig noch nicht zu iiberblickender Verhaltnisse nur 
Teilstucke des Parasiten hervortreten konnen, tmd dafi gewisse Struktur- 
details wahrscheinlich wegen ihrer Feinheit vorlaufig nur am gefarbten 
Praparate sichtbar werden. Eine direkte Vergleichung der im frischen 
und gefarbten Praparate gesehenen Parasitenformen ist daher ohne 
weiteres nicht statthaft, immerhin erscheinen mir bei Beriicksichtigung 
des eben gesagten die bei verschiedenen Methoden erhaltenen Bilder 
im grofien und ganzen unter einander vergleichbar. Dabei ist es nicht 
ohne Belang an dieser Stelle darauf hinzuweisen, dafi auch am mdglichst 
frischen Blutpraparate an den Parasitenformen kurze geifielformige 
Fortsatze, oder doch Andeutungen derselben gesehen werden konnen. 

Was nun den speziellen in der Figur 279, 1 — 18 wiedergegebenen 
Fall anbelangt, so will ich in eine eingehende Beschreibung desselben 
hier nicht eintreten; er schliefit sich in jeder Beziehung innig an die 

1) Mein Assistent Herr Dr. Eirchmatr, der mich bei diosen schwierigen nnd 
langwierigen Beobachtungen vielfach antersttitzte , meinte, ea mache den Eindrack 
ala ob der Parasit seit dem genannten Zeitpunkte ,vom Schlage getroffen* sei. 
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beiden voransgehenden Falle (Fig. 277 nnd 278) an, und die dabei ab- 
laufenden Erscheinungen koniien, wie ich glaube, direkt aus den zuge- 
horigen Skizzen (Fig. 279, 1— 18) abgelesen warden. Ich bemerke zur 
nahem ErlSiUterang nur, dafi die Blutentnahme (vom Kaninchen XXVIII) 
in diesem Falle nm 9.30^, die Einstellung des betreffenden Leukocyten 
(Fig. 279, 1) um 10.20** erfolgte. Hervorhebenswert erscheint mir in 
diesem Falle die mehr kompakte Beschaffenheit des Parasiten, die be- 
reits in Figur 279, 9 hervortritt, in den beiden folgenden Figuren aber 
wieder mehr in den Hintergrund gedrangt, wahrend gerade in diesen 
beiden Figuren 279, 10 und 11 der Anschein erweckt wird, als ob eine 
Abtrennung des Parasiten vom Leukocyten erfolgen wiirde, die aber 
thatsachlich nicht eingetreten ist. Der Ortswechsel des Leukocyten mit 
seinem Parasiten vollzog sich auch in diesem Falle in ganz der gleichen 
Weise, wie das im Vorausgehenden bereits beschrieben wurde, und auch 
hier konnte die GroBe dieses Ortswechsels, der sich zwischen 12.47** und 
3.20** vollzog, annahemd bestimmt werden. 

Die SchluBphasen dieses Falles (Fig. 279, 16—18) verliefen ganz 
gleichmafiig wie im vorausgegangenen Beispiele (Fig. 278, 29—32). Der 
Parasit stellte auch hier gegen 4** nachmittags, nach nahezu sechsstun- 
diger Beobachtung, seine Bewegungen ein und erschien fortab nahezu 
immobil. Dabei traten um 4.10** drei grobere Granula im Parasitenleibe 
hervor, die bis 5.20** stark an Zahl zunahmen. Bis 7.40** abends 
(Fig. 279, 18) hatte sich der Parasit zu einem recht grob granulierten 
Gebilde zusammengeballt, das sich scharf vom Leukocytenleibe unter- 
scheiden liefi. Eine weitere Anderung der Form und Beschaffenheit 
trat bis 8.20^ nicht mehr ein, worauf die Beobachtung abgebrochen 
wurde. Eine Entscheidung dariiber, ob hiebei ein Sporulationsvorgang 
vorliegt, erscheint mir nicht moglich, wenn auch die schlieBliche morula- 
ahnliche Form des Parasiten zu Gunsten dieser Auffassung herangezogen 
werden kdnnte. Die Annahme aber, daB auch in diesem Falle eine 
Granulierung infolge degenerativer Prozesse im Parasiten vorliegt, ist 
nicht auszuschlieBen, zumal ich weder in dem hier beschriebenen, noch 
auch in anderen Fallen jemals eine Loslosung der gebildeten Granula 
vom Parasiten beobachten konnte. 

Man wird aber andrerseits auch beriicksichtigen miissen, daB die 
Bewegungserscheinungen und Strukturanderungen, die an dem Parasiten 
unter den geschilderten Versuchsbedingungen auftreten und beschrieben 
wurden, doch kein voUstandiges Spiegelbild dessen sein miissen, was 
sich im unverdunnten und cirkulierenden Blute des infizierten Kanin- 
chens abspielt, ein Umstand, der bei Vergleichung der Parasitenformen, 
vrie sie hier vom frischen und vom fiixerten Blute beschrieben wurden, 
gewiB wird beachtet werden miissen. Des Weiteren liegt es gewiB nahe, 
daB die Bewegungserscheinungen und Strukturveranderungen des Para- 
siten am geheizten Objekttische moglicherweise rascher und vielleicht 
auch andersartig ablaufen, eine Frage, der ich aus den friiher bereits 
erorterten Griinden noch nicht nahergetreten bin. 

Die vorliegenden Untersuchungen am moglichst frischen nicht 
fixierten Blute verfolgten ja iiberhaupt nur den Zweck, Anhaltspunkte 
dafiir zn gewinnen, ob die im fixierten Blute der infizierten Kaninchen 
konstatierten Gebilde, als Lebewesen aufgefaBt werden konnen oder 
nicht. Ich bin der Meinung, daB derartige Anhaltspunkte jedenfalls 
gewonnen wurden, und daB sie eine wesentliche Stiitze der Annahme 
erbracht haben, daB bei den infizierten Kaninchen zahlreiche Leukocyten 
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und zwar vorwiegend mononukleare Formen derselben mit parasitaren 
wahrscheinlich den Sporozoen angehorigen Gebilden behaftet sind. 

An dieser Stelle sei noch hervorgehoben, daB ich ganz analoge 
Kontrolluntersuchungen am Blute normaler Eaninchen and auch solcher 
vomahm, denen ein entsprechend bergestellter Zellsaft von normaler 
Kaninchenmilz oder -Lymphdriisen einmal oder mehrmals in die Blut- 
bahn injiziert worden war, daB ich aber unter diesen Verhaltnissen 
niemals die im vorausgehenden geschilderten Bildungen an den Leuko- 
cyten konstatieren konnte. Des Weiteren mochte ich an dieser Stelle 
noch Nachdruck darauf legen, was ja auch bereits aos dem Studium 
des fixierten Objektes hervorging, dafi beim infizierten Kaninchen die 
parasitaren Bildungen vielfach den Leukocyten nur von auBen anhaften 
und nicht in dieselben in der Weise eingelagert gefunden werden, wie 
das auf Grund der morphologischen Untersuchungen beim myelamischen 
Menschen vielfach der Fall zu sein scheint. Es ist das eine Differem^, die 
gewiB nicht prinzipieller Natur ist, die aber doch jedenfalls bei der Be- 
urteilung der DifFerenzen zwischen der Myelamie des Menschen und der bei 
Kaninchen durch entsprechende Ubertragungsversuche hervoi^erufenen 
Infektionskrankheit zu beriicksichtigen sein. wird, und mogUcherweise 
auch den Schliissel dafiir enthalt, weshalb im frischen Blute der infi- 
zierten Kaninchen die Parasiten besser und leichter zu sehen sind als 
bei der Myelamie des Menschen. 

e) Die YerSnderungen der Menge und Besehaffenheit der Leukocyten: 
und Erythrooyten bei den inftzierten Kaninchen. Kontroliyersuche. 

Bei der groBen Bedeutung, welche der Leukocytenvermehrung und 
der Leukocytenbeschaffenheit bei der Leukamie des Menschen als Krank- 
heitserscheinung zukommt, muBte diesem Punkte auch bei den leukamisch 
infizierten Kaninchen ein besonderes Augenmerk zugewendet werden. 
Nachst dem Parasitennachweise im Blute der infizierten Tiere nimmt 
wohl die Frage nach der Veranderung von Menge und Besehaffenheit 
der Leukocyten im Blute der infizierten Tiere das wesentUchste Interesse 
fiir sich in Anspruch. In dieser Beziehung haben nun die Beobachtungen 
an den Kaninchen folgendes ergeben: 

Die Beurteilung der Verhaltnisse am leukamisch infizierten Tiere 
kann natiirlich nur unter steter Beriicksichtigung der beim normalen 
Tiere, eventuell durch Vergleichung derselben mit den bei leukocytotischen 
Tieren ablaufenden Erscheinungen erfolgen. In dieser Beziehung haben 
mir meine langjahrigen Untersuchungen Uber diesen Gegenstand gerade 
am Kaninchen eine geniigende Vertrautheit mit diesen Verhaltnissen 
verschaflft; ich habe trotzdem aber nicht verabsaumt, mich auch in 
dieser Beziehung durch erneuerte Beobachtungen an normalen und 
leukocytotischen Kaninchen vor Irrungen zu bewahren, was um so not- 
wendiger erscheint, als ja gerade die Mengenverhaltnisse der Leukocyten 
schon unter normalen oder annahemd normalen Bedingungen recht be- 
trachtlichen Schwankungen unterliegen konnen. Im allgemeinen diirfen wohl 
am ungefesselten und gut gefiitterten, unter guten auBeren Bedingungen 
gehaltenen Kaninchen (Maisfiitterung) Werte von 8 — 12000 Leukocyten 
im cinm als normal bezeichnet werden, was dariiber oder darunter 
liegt, entfemt sich jedenfalls mehr oder weniger vom Normalwerte. 
Wird die Zahlung stets zu einer bestimmten Tageszeit, und die 
Fiitterung der Tiere gleichfalls regelmafiig vorgenommen, so kann man 
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den allerdings beim Eaninchen nicht sehr hochgradigen EinfluB der 
Verdauung auf die Leakocytemnenge ausschliefien, oder man vermag ihn 
doch entsprechend in Reclmang zu Ziehen. Ich verfahr bei den Leuko- 
cytenzahlungen der infizierten Eaninchen in der Weise, dafi die Tiere 
nnmittelbar vor der Infektion ana der Ohnrene einmal oder auch wahrend 
mehrerer Tage vorher gezahlt wnrden, nnd dann nach der Infektion die 
Zahlnng steto in den Morgenstnnden erfolgte, wahrend die Fiittemng 
der Tiere nnr einmal taglich, gleichfalls in den Morgenstnnden, vor sich 
ging. Da nun die Tiere wa&end der Erankheit doch meistens eine 
nnr gelegentlich gestorte Fresslust zeigten, so verzehrten sie ihren Fntter- 
vorrat meistens bald nach der Yerabreichung, und es konnte anf diese 
Weise die Zahlnng zn der angegebenen Zeit ausgeflihrt werden, wo ein 
Einflnfi der Verdaunng auf die Leukocytenmenge gewifi noch auszn- 
schlie£en war. Im ubrigen worde jedes einzelne infizierte Tier separat 
in einem geranmigen Eafig unter moglichst giinstigen Bedingmngen 
innerhalb der Institntsranmlichkeiten selbst gehaiten. 

Die Bestimmiing der Eembeschaffenheit der Leukocyten geschah 
direkt bei der Z&hlnng derselben in der Essigsanremischung; die Methode 
reicht fiir die Erlangong brauchbarer Yergleichswerte vollstandig ans; 
in zahlreichen Fallen (vgl. die folgenden Tabellen) wnrden iibrigens die 
Eemformen anch an gefarbten Trockenpraparaten bestimmt nnd gezahlt. 
Beide Methoden ergaben gnt iibereinstimmende Yergleichswerte. 

Was nnn die Lenkocytenverhaltnisse bei den von mir nntersnchten 
Normalkaninchen anbelangt, so kann ich hier anf das bei einer andem 
Grelegenheit^) hieriiber Mitgeteilte verweisen. Die Menge der einkemigen 
Leukocyten hielt sich in der Kegel bis zu 30 und 40 ^/o, konnte aber auch 
bis liber 50 ^/o bei einzelnen Tieren betragen; ich habe den Eindmck 
gewonnen, daB bei Eaninchen unter dem Einflnsse der Yerdauung die 
Menge der einkemigen, kleineren nnd grofieren Lymphocyten im Blute 
znnimmt; da nun Eaninchen, auch bei Trockenfiittemng, standig einen 
gefiillten Magen haben, so ist die verhaltnismafiig hohe Zahl der ein- 
kemigen Leukocyten im Blute wahrscheinlich auf diesen Umstand zuriick- 
zufubren, und die nicht unbetrachtlichen Schwankungen, die man bei 
den Tieren in den Mengenverh§.ltnissen dieser Elemente vorfindet, hangen 
wahrscheinlich mit den geschilderten Yerhaltnissen zusammen. 

Was nun die spezifischen Granulationen nach Ehrugh bei den 
Normalkaninchen anbelangt, so zeigen die einkemigen, kleineren und 
grofieren Leukocyten des Blutes bei Farbungen in Triacidlosungen mit 
gleichzeitiger oder nachtraglicher Eemfarbung in der friiher angegebenen 
Weise ein mehr oder weniger deutliches basophiles Protoplasma, in welchem 
gelegentlich auch distinkte basophile Granula zu unterscheiden sind. In 
den sogenannten 0bergangsformen (Ehrligh^), habe ich auch beim nor- 
malen Eaninchen zwar nicht regelmafiig aber doch ab und zu schwache 
neutrophile Granula auftreten sehen, was Ehrligh auch fiir das Blut 
des Menschen angiebt. Yielfach aber zeigt das Protoplasma derartiger 
tJbergangsformen, in denen es auch zu echten Eemabschniirungen kommen 
kann, gar keine Granulationen und erscheint farblos und homogen. Die 
Menge dieser tJbergangsformen, die fiiglich auch als granulafreie gelappt- 
kemige Leukocyten bezeichnet werden konnten, schwankt beim normalen 
Eaninchen zwischen 0,2 — ^2^/o. Beziiglich der mehrkemigen amphophilen 
{acidophil und neutrophil) Leukocyten, sowie der selten vorkommenden 

1) Physiol, n. Pathol, des Blutes ete. Jena, Fischer 1892. S. 8 und 86 f. 
>) Die Anftmie etc. 1. c. S. 49. 
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echten eosinophilen und basophilen (Mastzellen) Lenkocyten habe ich 
zu dem hieriiber bereits Bekannten nichts weiteres zn bemerken. 

Was nun die LeukocytenTerandemngen bei leukocytotischen 
Kaninchen anbelangt, so mufi ich bemerken, daS es sich in den von 
mir zum Vergleiche herangezogenen Formen von Leukocytose urn die 
sogenannte polynnkleare neutrophile, die beim Kaninchen als die poly- 
nukleare ainphophile Leukocytose bezeichnet werden muB, handelte; 
eine andere Form der Leukocytose habe ich beim Kaninchen niemals 
beobachtet, und es ist mir auch nicht bekannt, dafi von anderer Seite 
eine andere Form der Leukocytose (eosinophile Leukocytose, Mastzellen- 
leukocytose, Lymphocytose nach Ehrlich) beim Kaninchen beobachtet 
worden ware. 

Alle Methoden, die zur Erzielung einer Leukocytose beim Kaninchen 
herangezogen worden waren, sowohl die Injektion filtrierter Typhus- 
bouillon, als auch die Injektion von Milz- und Lymphdriisenzellsaft 
normaler Kaninchen (nach dem bereits erwahnten Yorgange von Gold- 
SCHEIDER und Jacob) riefen ebenso wie die in meinen friiheren Versuchen ^) 
beniitzten Methoden eine voriibergehende Form der polynuklearen am- 
phophilen Leukocytose hervor; die durch den genannten Zellsaft nor- 
maler Tiere verursachte Leukocytose hielt im allgemeinen langer an, 
manchmal 2 — 3 Tage, was ja auch von Goldscheider und Jacob an- 
gefiihrt wird, als die durch Typhusbouillon und den andern Methoden 
bedingte, die nahezu regelmaBig nach 10 — 20 Stunden wieder abgelau- 
fen waren. Die erwahnten Formen verschwinden stets spontan wieder und 
treten ohne neuen Eingriff spontan nicht wieder auf, was festzuhalten ist. 

Bezuglich der Leukocytenverhaltnisse dieser Formen der Leuko- 
cytose ist zu bemerken, dafi die Menge der einkemigen Leukocyten sel- 
ten 30 — 40 ^/o tiberstieg, in der Kegel jedoch sich unter diesen Werten 
hielt; ja ich habe eine ganze Reihe von Kaninchen beobachtet, nament- 
lich nach der Typhusbouilloninjektion, bei denen die Menge der ein- 
kemigen Leukocyten nicht hoher als mit 8 — 15 ^/o bestimmt wurde, 
wahrend die Zahl der Gesamtleukocyten iiber 100000 im com betrug; 
auch diese Yerhaltnisse mussen den leukamisch infizierten Kaninchen 
gegentiber betont werden. 

Bei der Untersuchung der spezifischen Leukocytengranulationen bei leu- 
kocytotischen Kaninchen wurden nicht sehr wesentliche Abweichungen von 
der Norm beobachtet. Der Hauptsache nach zeigten nur die polynuklearen 
amphophilen Leukocyten in der Kegel eine nicht unbetrachtliche percentuale 
und absolute Zunahme, zu welcher sich bei einzelnen Tieren auch noch eine 
unbetrachtliche und oft gar nicht vorhandene Vermehrung der sogenannten 
trbergangsformen hinzugesellte (bis zu 3^/o); doch lag hierbei eine 
konstante Erscheinung nicht vor, indem bei einzelnen leukocytotischen 
Kaninchen Normalwerte dieser Elemente vorhanden waren, bei einzelnen, 
namentlich bei jenen mit einem auffallend niedrigen Werte an mono- 
nuklearen Elementen, diese Elemente ganz fehlen konnten. In der zu- 
gehongen Tabelle (S. 207) findet sich eine Keihe von Belegen ftir das 
eben Erorterte. Die verschiedenen Leukocytengranula zeigten der Norm 
gegeniiber keine bemerkenswerten Differenzen, die eosinophilen und 
basophilen Granula waren nicht vermehrt, dagegen konnte in wenigen 
Fallen mit Sicherheit die G^genwart von mononuklearen amphophilen 
Leukocyten in sehr sparlicher Zahl erhoben werden, Elemente, welche 
bei Normaltieren im Blute nicht angetroffen werden, da hier alle am- 

I) Studien z. Physiol, u. Pathol, d. Blutes etc. I. c. S. 24 f. 
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phophilen Leukocyten der Gruppe der polynuklearen Elemente angehoren. 
Es stellen aber anch diese mononuklearen amphophilen Leukocyten bei 
lenkocytotischen Kaninchen nur sehr seltene Befande dar. In der be- 
tre£Fenden Tabelle (S. 207) werden auch fur diese Verhaltnisse einige 
Beispiele angefiihrt werden. Nachdem dieses vorausgeschickt wurde, 
kann nun zur Besprechung der Beobachtungen beim leukamisch infizierten 
Kaninchen ubergegangen werden. 

B^i den intizierten Tieren kann als Regel aufgestellt werden, 
dafi bereits 24 Stunden nacb der Infektion, friiher wurde allerdings 
daraufhin nicht untersucht, eine deutlicbe Leukocytenvermebrung im 
peripheren Blute vorhanden ist, welche in den folgenden Tagen sehr be- 
deutend zunehmen kann und in der Regel schon 8 — 14 Tage nach der 
Infektion zu einem Maximum der Leukocytenwerte Veranlassung giebt. 
Ich verweise in dieser Beziehung auf die Krankengeschichten der Kanin- 
chen V, VI, XII, XVI, XIX, XXn, XXV, XXVII, Werte Yon 40000 bis 
80000 im cmm gehoren dann in diesen Fallen zur Regel. Dabei ist 
wohl zu beachten, dafi bei den Tieren kein Fieber besteht, das hochstens 
nur im nachsten Anschlufi an die Infektion durch 1 — 2 Tage beobachtet 
wurde, im weiteren Verlaufe aber ganz fehlt. Wenn langere Zeit nach 
der Infektion Fieberbewegungen beim Kaninchen sich bemerkbar machen, 
80 giebt das bereits Veranlassung, an Komplikationen mit anderen 
fieberhaften Prozessen zu denken. 

Ich mufi femer hervorheben, dafi ich in keinem Falle, bei welchem 
darauf geachtet wurde, der Leukocytenvermebrung eine Leukocyten- 
verminderung (Leukolyse oder Leukopenie) Torausgehen sah, wahrend 
gerade diese Erscheinung bei den untersuchten Formen der Leukocytose 
sich mit grofier Konstanz einstellte, womit bereits auf eine Differenz 
der Leukocytenzunahme bei den leukocytotischen und den leukamisch 
infizierten Kaninchen hingewiesen wird. 

Diese intensive Leukocytenzunahme bei den leukamisch infizierten 
Kaninchen kommt aber nicht in alien Fallen zur Beobachtung, bei 
manchen Tieren erreicht sie nur geringere Werte, und bei zahlreichen 
Tieren zeigen sich starke Schwankungen der Leukocytenmenge, die zwar 
meistens iiber der Norm erhoht ist, sich zwischen 16 — 30000 im cmm 
halt und dazwischen auch ein gelegentliches, selbst einige Zeit an- 
haltendes Herabsinken auf Normalwerte darbieten kann, worauf dann 
neuerdings Steigerungen und Schwankungen der Leukocytenzahlen sich 
spontan einstellen. Nur selten blieb die Loiikocytenverniehning im An- 
schlusse an die Injektion iiberhaupt aus und trat erst im spatern Verlaufe der 
Erkrankung spontan auf (X). Bei einzelnen Tieren traten ohne jede Veran- 
lassung ganz unvermutet machtige Leukocytensteigerungen nach einer 
Periode vorausgegangener geringerer Leukocytenzunahme oder selbst nach 
vorausgehenden Normalwerten ein (Kaninchen V, VI, VII, VIII, XII, XTV, 
XVIII), vielfach machte sich auch eine terminale Zunahme der Leukocyten- 
menge langere oder kurzere Zeit vor dem letalen Ausgange bemerkbar 
(Kaninchen V, X, XV, XVIII, XXU, XXV, XXVII). Im grofien und ganzen 
darf wohl gesagt werden, dafi nach der einmaligen Injektion leukamischen 
Materiales vom Menschen oder vom infizierten Tiere beim Kaninchen eine 
wochen- und monatelang anhaltende Leukocytenzunahme mit wechselnder 
Intensitat im Blute zustande kommt, die solange besteben bleibt, als das 
Tier iiberhaupt am Leben ist, die aber grofien Schwankungen unter- 
worfen ist und auch durch voriibergehende, durch kiirzere oder langere 
Zeit dauemde Normalwerte unterbrochen sein kann. Wahrend der 
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ganzen Lebensdaner der infizierten Kaninchen besteht 
(abgesehen von den erwahnten Ausnahmen) nach dem Abklingen 
eines in der Regel primar (8 — 14 Tage nach der Infektion) er- 
reichten Leukocytenmaximum eine Labilitat des Leuko- 
cytengehaltes, die sich ohne erkennbare anfiere Veran- 
lassung in grossen Schwanknngen der Lenkocytenzahlen 
bei in der Regel mehr oder weniger dauernd erhohten Mit- 
telwerten ihrer Menge knndgiebt. 

Vergleicht man mit diesen Befanden die LenkocjrtenverhaJtnisse 
bei leukocytotischen Kaninchen, auf deren nahere Wiedergabe ich hier 
nicht eingehe, weil ich zn dem hieruber bei einer anderen Gelegenheit ^) 
und zn dem Ton GoLDSCHEmER und Jacob ^) hieruber bereits Mitgeteilten 
nichts neues hinznzufugen habe, so springt sofort eine grosse Differenz in 
die Augen, die nicht nur in den quantitiven Lenkocytenwerten sondem vor- 
nehmlich in dem Umstande gelegen ist, dafi die Lenkocytenvermehrung bei 
der Lenkocytose nor eine voriibergehende, nach einigen Tagen abgelanfene 
Erscheinnng darstellt, die ohne einen emeuerten Eingriff sich nicht wieder- 
holt, wahrend die Lenkocytenvermehrung bei den leukamisch infizierten 
E^ninchen, wenn sie auch grofie Schwanknngen ihrer Werte darbietet, 
doch eine dauemde, oder besser gesagt, eine immer wieder ohne jeden 
weiteren Eingri£f sich emeuemde Erscheinung darstellt. Damit wird 
bereits auf eine nahe Beziehung dieses Bef undes zu der danemden Ver- 
mehrung der Lenkocyten bei der Leukamie des Menschen hingewiesen. 
Aber auch mit Beziehung auf die verschiedenen Leukocytenformen 
selbst ergiebt sich eine wesentliche Differenz zwischen den leukocytotischen 
und den leukamischen Kaninchen. Bei der Leukocytose des Kaninchens 
handelt es sich, wie bereits erwahnt wurde, um die polynukleare am- 
phophile Form, wobei im Blute die mononuklearen Elemente Werte von 
30--40®/o nicht iibersteigen, vielfach aber nur 8 — 15 ®/o betragen, wobei 
mithin die polynuklearen amphophilen (neutrophilen) Lenkocyten an 
Menge uberwiegen. Li diesem Sinne liegt nun bei den leukamisch in- 
fizierten Kaninchen eine einfache Leukocytose nicht vor, vielmehr 
findet sich hier nahezu regelmaBig ein betrachtliches 
tJberwiegen der mononuklearen Lenkocyten im Blute, 
die oft bis auf Werte von 40 — 80 ^'o anwachsen konnen, wo- 
durch, wie ich glaube, ein sehr auffalliger Unterschied 
gegeniiber der polynuklearen Leukocytose gegeben er- 
scheint. Man konnte bei den leukamisch infizierten Kaninchen in einzelnen 
Fallen geradezu von einer Lymphocytose im Sinne Emaicns^) sprechen, 
wenn diese Form der Leukocytenvermehrung f iir Tier und Mensch bereits 
besser gekannt ware, und wenn nicht bei den infizierten Kaninchen 
doch auch gar nicht so selten grofiere Werte der polynuklearen Elemente 
im Blute auftreten wiirden. Dagegen erinnert dieser Befund bei den leuk- 
amisch infizierten Kaninchen an die analoge Beobachtung bei der Myelamie 
des Menschen, bei der ja gleichfalls im Blute gelegentlich zahlreiche mono- 
nukleare Elemente*) auftreten, so da6 geradezu ein ITberwiegen dieser 
Zellen besteht, wahrend sie zu andem Zeiten an Menge wieder ab- 
nehmen und dadurch zu einem Anwachsen der polynuklearen Leu- 



1) Physiol, a. Pathol, d. Blutes etc. 1. c. S. 38 f. 

2) 1. c. 

3) Die Anftmie 1. c. S. 67 f. 

4) Vgl. LOwiT, SitzuDgsber. cl. Kais. Akademie der Wissensch. zn Wien. Math. 
natorwisB. Elasae. III. Abt. Bd. 92. 1885. S. 107 f. 
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kocyten im Blutbilde Veranlassung geben. Ich hatte friiher bereits bei 
der genaueren Erortemng der Blutbefimde des langere Zeit eingehend 
auch auf diese Verhaltnisse nntersuchten Falles von Myelamie bei dem 
Eranken Delago (Kapitel VIII) auf einen diesbeziiglichen Wechsel der 
Leukocftenverhaltnisse hinweisen konnen. Dafi bei den leukamisch in- 
fizierten Kaninchen auch Perioden vorkommen, wahrend welcher sowohl 
die Leukocytenmenge als die LenkocytenbescbafFenheit von den normalen 
Verhaltnissen nicht abweicht, ist bereits betont worden. 

Man wird also, nach meiner Auffassnng, die Leukocytenvermehrung 
bei den leukamisch infizierten Kaninchen nicht als eine einfache lang 
dauemde Leukocytose in dem bisher gebrauchlichen Sinne des Wortes 
bezeichnen konnen, denn beide Arten der Leukocytenvermehrung sind 
wesentlich von einander verschieden, schon durch die Dauer des Pro- 
zesses, aber auch durch die dabei hauptsacblich in Betracht kommenden 
Leukocytehformen und vomehmlich durch die Art der Entstehung 
nnd den Ablauf der beiden Prozesse. Ich habe diese Differenzen 
der Leukocytenvermehrung bereits in meinem Karlsbader Referate^) 
naher ausgefiihrt, und begniige mich zunachst darauf nur hinzuweisen. 
Die Beziehung der beiden Prozesse zu einander wird wohl am besten 
dadurch erlautert, dafi bei der Leukamie des Menschen eine echte Leu- 
kocytose mit unterlaufen kann, wenn entziindliche Prozesse (Erysipel) oder 
sonstige mit Leukocytose einhergehende Erkrankungen sich zur Leukamie 
hinzugesellen (Sepsis); in der Litteratur liegen zahlreiche solche Be-> 
obachtungen vor und Ehrlich^) weist auf dieselben und die dabei ein- 
tretenden Veranderungen des leukamischen Blutbildes gleichfalls hin. 
Auch bei den leukamisch infizierten Kaninchen kann das charakteristische 
eben beschriebene Blutbild durch das Einbrechen einer echten Leuko- 
cytose entsprechend verandert werden, und ich verweise diesbeziiglich auf 
dias Kaninchen XX ^ bei welchem in der letzten Woche vor dem Tode, 
wahrscheinlich infolge der hochgradigen bei der Sektion konstatierten 
Lungentuberkulose, das Blutbild der Leukocytose mit dem charak- 
teristischen Uberwiegen der polynuklearen Leukocyten bestand. Dafi bei 
den infizierten Kaninchen septische Prozesse an den beschriebenen Leuko- 
cytenveranderungen nicht beteiligt sind, gebt schon aus den betreflfen- 
den Krankengeschichten hervor, soil aber hier nochmals betont werden. 

Ich habe weiterhin auch der Leukocytenbeschaffenheit bei den 
leukamisch infizierten Kaninchen ein grofies Augenmerk zugewendet, 
und dies um so mehr, als ja bekanntlich das Blutbild bei der Myelamie 
des Menschen durch das Auftreten abnormer Leukocytenformen in ganz 
hervorragendem Grade charakterisiert wird. In dieser Beziehung sind 
hervorzuheben 1. die abnorm groBen Leukocyten, die von Hayem') und 
On^BERT^) ganz passend als hypertrophische Leukocyten bezeichnet 
werden; ein Teil derselben fallt unter die Grnppe der EHRLiCH'schen 
tJbergangsformen, ein anderer Teil unter die sofort zu erwahnenden 
mononuklearen neutrophilen Markzellen Ehrlighs und stellt abnorm 
grofie Exemplare derselben vor. 2. die EnRLiCHschen „Markzellen^' 
Kat' exochen, mononukleare neutrophile Leukocyten, die normalerweise 
im Blute nicht enthalten sind, bei der Myelamie aber, wahrscheinlich 
als Zeichen der Kochenmarkserkrankung in grofier Menge in das periphere 

1) Yerhandlangen des XVII. Kongr. f. iDnere Mediz. Wiesbaden 1899. 

2) Die Anftmie ). c. S. 118 f. 

>) Da sang et de ses alterations anatomiques Paris. Masson 1889. 
*) Pathologie da saug. Paris, Masson 1892. T. II. pg. 457 s. 
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Bint iibertreten. Auf die nahem Verhaltnisse dieser ;,MarkzeIlen^^ soil hier 
nicht eingegangen werden. AuBerdem werden von Ehqligh als abnorme 
Leukocytenformen bei Myelamie noch angefilhrt einkemige eosinophile und 
Zwergformen von Leukocyten, denen beiden aber, wie anch noch andem 
Formen, eine geringere Bedeutung znkommt; endlich ware hier noch zn 
erw&hnen die absolute Yermehrung der Mastzellen im myel&mischen Blute. 
Bei den leukamisch infizierten Kaninchen treten nun analoge Ver- 
anderungen der Leukocytenbeschaffenheit ein, die mit jenen bei Myel- 
amie des Menschen in Parallele gebracht werden konnen. Am deut- 
lichsten tritt dies hervor ftir die abnorm groBen, sogenannten hyper- 
trophischen Formen, fiir welche ich in den Figuren 245 — 249 einige 
Beispiele abgebildet habe. Es sind das gerade jene Zellen, an denen 
man sehr haufig hochgradige Zeichen der Kern- und Zelldegeneration 
nachweisen kann, wie sie ja auoh beim Menschen vorkommen und mehr- 
fach bereits beschrieben sind, Degenerationen, die sich in Form von 
Vakuolisierung und Hyalisierung des Zellprotoplasma, Lochbildung, 
Hyper- und Hypochromatose im Keminnern kundgeben, ja gelegentlich 
zu mehr weniger vollstandigem Kemschwund fiihren konnen. Be- 
ziiglich der Kemform dieser vergroBerten Leukocyten, wie sie an Trocken- 
praparaten hervortritt, ist zu bemerken, daB man von groBen, moistens 
schwach farbbaren, streng runden Kernen (mononuklear) zu gelappten 
und mehr weniger durchschnlirten Kemformen alle tfbergange auffinden 
kann. Die Granulierung des Zellprotoplasmas ist entweder leicht baso- 
phil, oder manchmal auch deutlich neutrophil, in vielen Fallen ist eine 
deutliche Granulierung iiberhaupt nicht wahmehmbar, sie erscheinen dann 
vollig homogen. Diese Zellen stehen wohl zweifellos zu den friiher 
erwahnten ^Ubergangsformen'^ , wie sie auch im Blute normaler und 
leukocytotischer Kaninchen vorkommen, in naherer Beziehung, allein 
sie sind bei den leukamisch infizierten Kaninchen weit zahlreicher und 
vielfach auch weit groBer; ich will sie daher im folgenden als hyper- 
trophische IFbergangsformen bezeichnen. Wahrend bei normalen 
und leukocytotischen Kaninchen 0,4 — 3,8 ^/o (Maximum) der Cbergangs- 
formen im peripheren Blute gezahlt wurden, fanden sich bei den leuk- 
amisch infizierten Kaninchen in einzelnen Fallen bis zu 30®/o und 
mehr der tibergangsformen , sie waren in den meisten daraufhin un- 
tersuchten Fallen jedenfalls vermehrt, es scheinen aber diese Formen 
bei langerem Bestande der Krankheit zeitweise aus dem Blute wieder 
verschwinden (vgl. die beifolgende Tabelle Kaninchen VIII u. XVI), 
oder auf die Normalwerte herabsinken zu konnen. Ich kann mich der 
Vermutung nicht entschlagen, daB das vermehrte Auf treten 
dieser Formen mit der parasitaren Thatigkeit der Ham- 
amoben in Verbindung zu bringen ist, und daB wir gerade 
in der abnormen GroBe dieser Zellen, in den degenera- 
tiven Veranderungen derselben einen Ausdruck des 
leukocytaren Parasitismus, vielleicht auch von spezifischen Giftr 
wirkungen der Parasiten zu erblicken haben, zumal ja die einkemigen 
Leukocyten beim Menschen und beim Tiere die eigentlichen Wirtszellen 
des Parasiten darstellen. Diese Vermutung schlieBt aber nicht aus, 
daB diese oder ihnen nahe verwandte Leukocytenformen auch unter 
physiologischen Verhaltnissen, dann aber in geringerer Menge bei dem 
natiirlichen Untergange gewisser leukocytarer Elemente entstehen konnen. 
Gewisse Formen der hypertrophischen Leukocyten aus dem myelamischen 
Blute des Menschen und die hypertrophischen tibergangsformen aus 
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dem Blnte der leukamisch infizierten Kaninchen sind daher hochst- 
wahrscheinlich in Parallele zu bringen nnd auf gleiche Entstehangs- 
bedingangen zuruckzufiihren. 

Was nun die einkernigen neutrophilen ^Markzellen^ Ehruchs im 
myelamischen Blute des Menschen anbelangt, so ist deren Bedeatung ftir 
den myelamischen ProzeB gewifi eine sehx grofie, als eine spezifische 
kann sie aber, worauf ich im Yorausgehenden ja bereits hingewiesen 
babe, nicht angesprochen werden, da diese Zellen allerdings in weit 
geringerer Menge auch bei andern Prozessen im Blnte angetroffen werden. 
Bei den leukamisch infizierten Kaninchen finden sich in einzelnen FS.llen 
die ihnen entsprechenden Formen der einkernigen amphophilen 
Lenkocyten gleichfalls im peripheren Blute, aber nicht in sehr grofien 
Mengen (Maximum 4^/o), wahrend sie im Blute normaler Kaninchen, 
ganz fehlen, bei leukocytotischen Kaninchen aber gelegentlich in ge- 
ringerer Anzahl vorhanden sein konnen (0,1 — l^/o). Spezifische Se- 
deutung kommt diesen einkernigen amphophilen Lenkocyten daher auch 
fur die leukamisch infizierten Kaninchen nicht zu; halt man nach Ehr- 
ucH an der Annahme fest, da6 sie aus dem Knochenmarke stammen, 
so kann ihr wenn auch sparliches Auftreten bei der Leukocytose der 
Kaninchen in tJ^bereinstimmung mit den Angaben von Ehrlich^) und 
Mum^) als ein Ausdruck erhohter funktioneller Thatigkeit dieses Organes 
bei der gesteigerten Neubildung leukocytarer Elemente, und ihr etwas 
reichlicheres Auftreten im Blute der leukamisch infizierten Kaninchen 
in analoger Weise angesprochen werden, indem hier wahrscheinlich 
teils durch den Reiz des im Knochenmarke angesiedelten Parasiten 
(ygl. den folgenden Abschnitt), teils durch den reichlichen Untergang 
und die degenerativen Veranderungen der infizierten Lenkocyten im 
peripheren Blute zu einer Ausschwemmung sogenannter Knochenmarks- 
elemente Veranlassung gegeben wird. Der weitere Umstand, daB diese 
mononuklearen amphophilen Lenkocyten beim infizierten Kaninchen 
doch recht sparlich und nicht konstant, die ihnen entsprechenden Ele- 
mente bei der Myelamie des Menschen aber konstant und in weit 
grofierer Menge im Blute erscheinen, konnte damit im Zusammenhange 
stehen, dafi die Ansiedelung des Parasiten in den blutzellenbildenden 
Organen des ICaninchens nicht in so intensivem Grade wie beim Men- 
schen erfolgt (ygl. den folgenden Abschnitt), und der ganze Krankheits- 
prozeB beim Kaninchen quantitativ schwacher als beim Menschen yeriauft. 

t]T)er die Frage, in welchen Stadien der Erkrankung beim infizierten 
Kaninchen zuerst die beschriebenen Veranderungen der Leukocyten- 
beschaffenheit im Blutbilde auftreten, habe ich genauere Erfahrungen 
noch nicht gesammelt, yerweise aber auf die Zahlungen bei Kaninchen 
XXV und XXVI (ygl. die beifolgende Tabelle S. 208 und die zugehorigen 
Krankengeschichten), welche auf ein friihzeitiges Erscheinen dieser Ver- 
anderungen hinzuweisen scheinen. 

Beziiglich der Mastzellen und der eosinophilen Lenkocyten bei den 
infizierten Kaninchen kann ich mich kurz fassen. Die letztem, die 
sich im Triacidgemisch aurantiophil erweisen, und schon durch das 
grofie Korn ihrer Granulierung auffallen, fand ich niemals yermehrt, 
dagegen wurden in einzelnen Fallen einkemige eosinophile Lenkocyten 
konstatiert, die ich im Blute normaler Kaninchen yermifite, und die 
moglicherweise mit den einkernigen amphophilen Lenkocyten beziig- 

1) Die Anftmie etc. 1. c. S. 71 f. 

2) The natare and signification of Leacocytosis. British medical Jonrn. 1898. 3. Sept. 
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lich ihrer Auflfassung in Parallele zu bringen sind. Was nun die Mast- 
zellen anbelangt, so war ihre Menge bei den infizierten Kaninchen 
jedenfalls vermehrt, ob man nun die parasitenfiihrenden Leukocyten, 
die gleichzeitig y Granulationen fiihrten, dieser Gruppe von Zellen 
zurechnet, oder ob man das nicht thut. Ich habe aber auf eine ge- 
sonderte Zahlung dieser Elemente nicht eingehen zu sollen geglaubt. 

Die roten Blutkorperchen nahmen bei den infizierten Kaninchen 
wahrend der Krankheit standig ab, und erreichten alhnahlich verhaltnis- 
maBig recht niedrige Werte, wie ja auch die Erythrocytenverminderung 
bei der Leukamie des Menschen mit zu den konstanten Erscheinungen 
gehort. In fortlaufenden Zahlungen wurde diese Abnahme bei den 
Kaninchen jedoch nicht gepriift, in den friiher mitgeteiiten Kranken- 
geschichten sind jedoch ab und zu diesbeziigliche Zahlenangaben ange- 
fiihrt. Auf eine Deutung des Befundes mochte ich des Genaueren hier 
nicht eingehen, am wahrscheinlichsten ist es wohl, an einen mehr oder 
minder intensiyen Erythrocytenzerfall vielleicht durch eine spezifische 
Giftwirkung des Parasiten zu denken, zumal in den blutzellenbildenden 
Organen der erkrankten Tiere regelmafiig hochgradige Zeichen dieses 
Zerfalles konstatiert werden konnten (vgl. den folgenden Abschnitt). 
Kemhaltige rote Blutkorperchen wurden bei den infizierten Kaninchen 
im str5menden Blute haufig gefunden. 

Durch die vorliegenden Beobachtungen glaube ich weitere Beziehungen 
zwischen den Krankheitserscheinungen beim leukamisch infizierten Kanin- 
chen und bei der Myelamie des Menschen wahrscheinlich gemacht zu haben. 

f) Die blutzellenbildenden Organe bei den inflxierten Kaninehen. 

Klinisch und pathologisch-anatomisch gehoren die schon makro- 
skopisch an der mehr minder betrachtlichen Volumszunahme kexmtlichen 
Veranderungen der blutzellenbildenden Organe zu den wichtigsten Er- 
scheinungen der Myelamie des Menschen. Der reichliche Hamamoben- 
nachweis in dem durch Punktion am Lebenden gewonnenen Milzsafte 
sowie in den blutzellenbildenden Organen der Leiche in Form der so- 
genannten ^griinen Korper*' ist bereits friiher eingehend erortert worden, 
Es mufite nun auch den blutzellenbildenden Organen der leukamisch 
infizierten Kaninchen ein entsprechendes Augenmerk zugewendet werden. 

Eine makroskopisch schon nachweisbare Volumszunahme derselben, 
die den hochgradigen Veranderungen wie sie beim myelamischen Men- 
schen vorkommen, an die Seite gestellt werden konnte, war in keinem 
Falle bei den Kaninchen vorhanden, dagegen waren Volumszunahmen 
geringem aber doch deutlichen Grades namentlich in der Milz bei zahl- 
reichen Kaninchen (IV, VI, VII, Vm, X, XH, XIV, XV, XVH, XIX, 
XX, XXV) schon auBerlich kenntlich; sondert man hier auch die vier 
letzten Kaninchen wegen der gleichzeitigen tuberkulosen Infektion ab, 
so bleibt doch immerhin eine Reihe von acht Kaninchen tibrig, bei denen 
die allerdings nicht sehr hochgradige Milzyergrofierung auf keinen andem 
Prozefi aJs die leukamische Infektion bezogen werden konnte. Eine sehr 
auffallige, bei einzelnen Kaninchen beobachtete (V, VUI, XV, XX) und 
hieher zu rechnende Erscheinung bildet das Auftreten von zahlreichen 
schon makroskopisch kenntlichen Nebenlymphdriisen im Mesenterium 
langs der groBem ChylusgefaBe, die auch bei der mikroskopischen Unter- 
suchung sich als solche erwiesen; sie vnirde nur bei langerer Lebensdauer 
der infizierten Tiere beobachtet, trat aber nicht bei alien auf. tJber 
die Griinde ihres Erscheinens und Ausbleibens vermag ich nahere An- 
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Tabelle liber die verschiedenen Leukocytenformen bei 
normalen und leukocTtotischen Kaninchen. 



Tier Nr. 
und Datum 

der 
Blutentmahme 



III 


[nkernig 

groBe 

okocyten 


brkeroige 
iphophile 
ukocjten 


la ^ 


w JS 


s^^ 



q> O fl 



S o <> 
® S o 



® S o 



3>c 



'i.S 



1^ 

.03 



» 



Nonnalkauinchen 

21. 1. 97 

Lc. = 7374. 

Normalkaniochen 

18. 1. 97. 

Lc. = 8870. 

Nonnalkaiuncheii 

10. 3. 98. 

Lc. = 8264. 

Normalkanincheo 

18. 7. 98 

Lc. = 9117. 

Norraalkanittchen 

10. 1. 98. 

Lc. = 7840. 

Typhus-KaniDch. I 

14. 11. 94 

Lc = 188679. 

Typhus-KaniDch. I 

26. 10. 94. 

Lc. = 112877. 

Typhuskaninch. II 

5. 11. 94. 

Lc. = 194737. 

Typhua-KaDioch. IV 

9. 11. 94. 
Lo. = 115023. 

Typkua-Kaninch. IV 

10. 11. 94. 
Lc = 154254. 

Kaninchen I 

Zellaaftiniektion von 

einem Normaltier 

25. 2. 98. 

Lc. = 32396. 



35«/o 
42«/o 
24^/0 
16 > 
39<>/o 
10 V 
28«/o 
42»/o 
8 0/0 
6.6 «/o 

12«/o 



12 »o 



9«/o 



140/0 



18«/o 



140/0 



5.6 0/0 



120/0 



510/0 



48.60/0 



620/0 



64.30/0 



44.20/0 



840/0 



580/0 



8 0/0 460/0 



40/0 



150/0 



150/0 



86 0/0 



78.40/0 



670/0 



10/0 



10/0 



1.20/0 



1 % 



0.40/0 



20/0 

1.8 0/0 

0.40/0 

20/0 

3 0/0 
1^0 



3.8 0/0 



10/0 



0.70/0 



10/0 



10/,^ 



Tabelle fiber die verschiedenen Leukocytenformen bei 
leuk&misch inflzierten Kaninchen. 



Tier Nr. 
nnd Datum 

der 
Blutentnahme 


Einkernig 

kleine 
Leukocyten 


Einkernig 

grofle 
Leukocyten 


Mehrkernige 
amnhophile 
Leukocyten 


Einkernige 
amphophile 
Leukocyten 


hi- 


I 


Kaninchen V 

15. 3. 98. 
Lc. = 55793. 


39«/o 


18 0/0 


330/0 


— 


100/0 


— 


Kaninchen V 

19. 3. 98. 
Lc. = 27196. 


33«/o 


200/0 


380/0 


30/0 


60/0 


— 


Kaninchen V 

24. 3. 98 
Lc. = 40722. 


23«/o 


310/0 


88 0/0 


— 


8 0/0 


— 


Kaniochen VI 

26. 3. 98. 
Lc. = 8780. 


53«/o 


11.10/0 


260/0 


— 


90/0 


0.90/0 
melirkoniig 


Kaninchen VII 

10. 4. 98. 
Lc. == 41278. 


62 > 


90/0 


270/0 


— 


20/0 


— 


Kaninchen Vn 

3. 6. 98. 
Lc. = 26864. 


22»/o 


300/0 


410/0 


10/0 


6o/o 


~ 


Kaninchen VII 

13. 6. 98. 
Lc. = 14634. 


250/0 


250/0 


370/0 


3.70/0 


8 0/0 


1.30/0 
mehrkeniig 


Kaninchen VIII 

3. 6. 98. 
Lc. = 12371. 


250/0 


130/0 


620/0 


— 


— 


— 


Kaninchen XII 

2. 3. 98. 
Lc. == 34845. 


440/0 


130/0 


380/0 


— 


4.40/0 


0.6 0/0 

einkernig 


Kaninchen XII 

10. 4. 98. 
Lc. = 38609. 


440/0 


120/0 


290/0 


20/0 


120/0 


10/0 
mehrkeniig 


Kaninchen XIV 

14 3. 98. 

Lc. = 21927. 


370/0 


50/0 


380/0 


— 


200/0 


— 


Kaninchen XIV 

10. 4. 98. 
Lc. == 10087. 


500/0 


7.30/0 


350/0 


— 


7.70/0 


— 


Kaninchen XV. 

14. 3. 98. 
Lc. = 23195. 


200/0 


240/0 


42 0/0 


— 


13.50/0 


0.50/0 
mehrkernig 
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Tabelle fiber die verschiedenen Leukocytenformen bei 
leukflmisch inflzierten Kaninchen. 



Tier Nr. 

nnd Datum 

der 

Blatentoahme 


Einkernig 

kleine 
Lenkocyien 


hi' 


Mehrkernige 
amphophile 
Leokocyten 


amphophile 
LeiULocyten 


£^g^ 


II 


Kaninchen XYI 

1. 7. 98. 

Lc. = 47865. 


46»/o 


lOV 


420/0 


— 


20/0 


— 


Kaninchen XYII 

7. 6. 98. 

Lc. — 38828. 


25 V 


240/0 


360/0 


— 


150/0 


— 


Kaninchen XVUI 

30. 3. 98. 

Lc = 11255. 


640/0 


100/0 


220/0 


— 


40/0 


— 


Kaninchen XYIII 

31. 3. 98. 

Lc. = 12018. 


380/0 


16*/o 


350/0 




110/0 


— 


Kaninchen XYIII 

14. 11. 98. 

Lc. = 70739. 


34 '/o 


$0/0 


240/0 


IV 


340/0 


10/0 

mehxkemig 


Kaninchen XVIII 

24. 11. 98. 

Lc = 14378. 


18 '/o 


12 '/o 


27 0/0 


30/0 


37 0/0 


30/0 
einkernig 


Kaninchen XX 

9. 4. 98. 
Lc = 27310. 


51 0/0 


7«/o 


270/0 




150/0 


— 


Kaninchen XX 
26.11.98. Leukocy- 
tose. Lc = 22719. 


120/0 


7 0/0 


81 0/0 


— 




— 


Kaninchen XXII 

12. 7. 98. 

Lc = 41844. 


280/0 


340/0 


280/0 


- 


9.20/0 


0.8 0/0 
mehrkemig 


Kaninchen XX Y 

3. 12. 98 normal 

Lc = 7423. 


180/0 


30/0 


77 0/0 


— 


20/0 


— 


Kaninchen XXY 

5. 12. 98. 

Lc = 18098. 


21.30/0 


6.5 o/o 


650/0 


— 


6.50/0 


0.7 0/0 
mehrkemig 


Kaninchen XXY 

12. 12. 98. 

Lc = 64673. 


300/0 


100/0 


520/0 


— 


80/0 


— 


Kaninchen XXVI 

1. 1. 99. 

Lc = 24739. 


580/0 


140/0 


16 0/0 


— 


120/0 


— 



Die Blutentnahme and die Zfthlungen in den yoriiegenden Tabellen beziehen 
sicb siets anf peripheres einer kleinen Ohrrene entnommenes Bint. 



LSwit, Atiologie u. Pftthol. d. Leukimie. 
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gaben nicht zu machen, jedenfalls darf aber das Auftreten der Neben- 
lymphdriisen in Zusammenhang gebracht werden mit dem vermehrten 
intravitalen Leukocytengehalte des Blutes, fiir welchen in einzelnen 
Fallen auBer den normalerweise vorhandenen bintzellenbildenden Or- 
ganen auch noch die sogenannten Nebenlymphdriisen aufzukommen haben 
diirften, die wohl als neu entstandene lymphatische Apparate anzusprechen 
sind. Auch der groBe Sal'treichtum (puipareich) von Milz und Knochen- 
mark und der groSe Blutgehalt dieser Organe bei zahlreichen Kaninchen 
miissen hier hervorgehoben werden, wahrend doch nanientlich die Milz 
normaler Kaninchen ein recht trockenes Gewebe besitzt, von dessen 
Schnittflache sich nur schwer etwas Pulpa abstreifen lafit. 

Was nun den Hamamobennachweis in den bintzellenbildenden 
Organen der infizierten Kaninchen anbelangt, so mufi vor allem betont 
werden, dafi die fiir die myelamischen Leichenorgane des Menschen be- 
schriebenen so charakteristischen ^griinen Korper^ oder ^griinen Zellen**' 
hier in keinem Falle gefunden wurden, dafi dagegen der Nachweis der 
Hamamoben in ihren charakteristischen Fonnen, wie sie im peripheren 
Blute angetroflfen werden, nahezu regelmafiig in dem einem oder dem 
andem blutzellenbildenden Organen gelang; ich verweise diesbeziiglich 
auf die Figuren 262, 263, 265—270. Der Nachweis der charakteristi- 
schen mit Fortsatzen versehenen Formen weist, wie bereits erwahnt 
wurde, sofort darauf hin, dafi diese Fortsatze auch unter Bedingimgen 
vorhanden sein konnen, wo von einem Antrocknen des Bluttropfens an 
das Deckglas oder von einer sonstigen ahnlichen Schadigung des Pra- 
parates nicht die Rede sein kann, dafi mithin diese Fortsatze bis zu 
einem gewissen Grade zu den normalen Erscheinungen des Parasit^i, 
wie sie im Kaninchenorganismus zu Tage treten, gehoren. Ich habe 
diese Verhaltnisse bereits im Vorausgehenden erortert und will auf die- 
selben hier nicht weiter eingehen. 

Der Hamamobennachweis in den blutzellenbildenden Organen der 
infizierten Tiere, der auch hier nur bei Alkoholfarbungen gut gelingt, 
wird durch die Gegenwart derartig charakteristischer Formen, die eine 
Yerwechselung mit andem hier in Betracht kommenden Gebilden nahezu 
vollstandig ausschliefien lassen, wesentlich erleichtert. Das ist um so 
wertvoller, als die Parasiten hier in den meisten Fallen doch recht 
sparlich zu finden sind; nur in einem Falle (Kaninchen VI) waren sie 
sebr zahlreich und nahezu in jedem Schnittpraparate der Milz aufzu- 
tinden, wahrend sie im Bjiochenmarke dieses Falles nur sparlich, in den 
Lymphdriisen gar nicht konstatierbar waren. Derartige Differenzen der 
Reichlichkeit des Befundes in den verschiedenen blutzellenbildenden Or- 
ganen, femer das Fehlen der Parasiten in einem Organe, wahrend sie in dem 
andern vorhanden sind, waren bei den meisten Tieren vorhanden; ich 
vermag fiber die Ursachen dieser Verschiedenheiten keinerlei Angaben 
zu machen, und glaube daraus nur den SchluB ziehen zu soUen, auf 
den iibrigens auch bereits die beim Menschen gewonnenen Erfah- 
rungen hinwiesen, dafi die hier in Betracht kommenden Parasiten sich 
sowohl in Milz und Knochenmark als auch in Lymphdriisen anzusiedein 
und zu entwickeln vermogen, wobei aber, wie es scheint, Milz und 
Knochenmark des Kaninchens, auf Grundlage der Haufigkeit des Nach- 
weises in denselben, doch giinstigere Verhaltnisse fiir die Entwickelung 
des Parasiten darbieten diirften. 

Dbrigens mufi bei dieser Gelegenheit auf einen nicht unwichtigen 
Um stand hingewiesen werden. £s ist mir bei der Untersuchung der 
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blatzellenbildenden Organe gar nicht so selteu begegnet, da£ in ganzen 
Schnittreihen gar keine oder nur sehr sparlicbe Hamamoben nachge- 
wiesen werden konnten, wahrend sie dann oft noch in einzelnen Schnitten 
des gleichen Organes bei fortgesetzter Untersuchung desselben in groBem 
Mengen auftraten. Es scheint das darauf hinzuweisen, dafi die Parasiten 
in den Organen sich nur lokal ansiedeln nnd vermehren. Da es nun nicht 
moglich war samtliche Organe der infizierten Tiere in ihrer ganzen Aus- 
dehnung auf Hamam5ben zu untersuchen, da vielmehr immer nur eine 
grofiere Serienreihe von Schnitten aus verschiedenen Abschnitten des 
Organes durchmustert wurde, so wird auch den mitgeteilten Befunden 
iiber den Hamamobennachweis in den verschiedenen blutzellenbildenden 
Organen bei den verschiedenen Tieren nur eine relative Bedeutung zu- 
gemessen werden konnen, und ein etwa erhobener negativer Befund in 
dieser Beziehung nicht mit absoluter GewiBheit in dem Sinne des voll- 
standigen Fehlens der Hamamoben gedeutet werden diirfen. 

Jedenfalls ist aber die Menge der in den blutzellenbildenden Or- 
ganen beim infizierten Kaninchen nachgewiesenen Hamamoben in der 
Regel eine verhaltnismaSig geringe, und sie muB gewifi, wenn auch 
eine direkte Vergleichung wegen der verschiedenartigen Verhaltnisse 
nicht moglich ist, wohl auch gegeniiber dem in den myelamischen Leichen- 
organen des Menschen nachgewiesenen Gehalte an Parasiten als gering- 
gradig bezeichnet werden. Weisen nun schon diese Verhaltnisse darauf bin, 
daB die Ansiedelung der Parasiten in den blutzellenbildenden Organen des 
Kaninchens unter minder giinstigen Verhaltnissen als beim Menschen vor 
sich geht, so wird diese Vermutung noch durch weitere Befunde wesentlich 
bestarkt. Man findet namlich nahezu an jeder Stelle, wo innerhalb der 
hamatopoetischen Organe des Kaninchens Hamamoben nachgewiesen werden, 
Bilder, welche auf einen Zerfall der Hamamoben hinweisen, der sich ent- 
weder mehr als ein granularer Zerfall der Hamamobe (Fig. 262 [die beiden 
Formen links unten] 263, 268, 272, 273), oder als ein mehr klumpiger 
oder brockliger Zerfall derselben (Fig. 267, 269, 270, 275) dokumentiert, 
wobei aber in beiden Fallen noch die urspriingliche charakteristische 
Hamamobenform erhalten oder doch wenigstens angedeutet ist. Viel- 
fach findet man iiberhaupt nur noch solche dem Aussehen nach zer- 
fallende Formen, wahrend die Exemplare mit dem kompakten, homogenen, 
undiflferenzierten Parasitenleib ganz fehlen konnen. Manche dieser Zer- 
fallsprodukte haben eine mehr oder weniger kreisrunde Gestalt, vielfach 
zeigen sie einen hellen centralen Binnenraum (Fig. 262 rechts unten, 
269, 270, 275) und erinnem auf diese Weise an sporenahnliche Gebilde; 
ich vermag jedoch nicht anzugeben ob ihnen auch die Bedeutung solcher 
Gebilde zukommt, worauf ja im vorausgehenden bereits hingewiesen wurde. 

Die Deutung der eben genannten Bildungen aus den blutzellenbilden- 
den Organen der infizierten Kaninchen ist aber deshalb mit so groBen 
Schwierigkeiten verbunden, weil bei diesen Tieren regelmaBig massenhaft 
Mastzellen und verwandte Gebilde in den genannten Organen enthalten 
sind, unter welchen ja gleichfalls grobkornige Formen vorkommen, die 
mit den betreflfenden Bildungen sehr leicht verwechselt werden konnen. 
Trotz vielfacher Bemiihungen war es mir nicht moglich hier in jedem 
Falle zu einer gesicherten Entscheidung dariiber zu gelangen, ob gerade 
vorliegende Elemente dem Formenkreise der Hamamoben oder der groben 
Mastzellenk5mung zukommen, und ich bin schlieBlich zu der Anschauung 
gelangt, daB gegenwartig eine Entscheidung hieriiber nur in jenen Fallen 
mit Wahrscheinlichkeit gefallt werden kann, in denen die Beziehung 
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der genannten Elemente zu zugehorigen oder in der Nahe liegen- 
den charakteristiscben Amobenformen noch festgestellt werden kann 
(Fig. 262, 263, 267—270, 272, 273, 275), wahrend in alien Fallen, wo 
das nicht moglicb ist (Fig. 271, 274, 276) eine solche Entscbeidung 
nicbt zu treffen ist, in solange eine spezifische Farbung nicht vorliegt. 
Es wird zwar zugegeben werden miissen, daB die Form und Anordnang 
der groben Kornnng, wie sie in den Figuren 271 und 276 besteht, nicht 
dem gewohnlichen Bilde der groben Mastzellenkornung entspricht, allein 
es lafit sich wohl gegenwartig eine weitere Schlufifolgerung aus diesem 
Umstande nicht ziehen. Ehe nicht eine spezifische Parasitenfarbung 
oder die kiinstliche Herstellung einer Reinkultur des Parasiten moglich 
ist, wird wohl die groBe Unsicherheit in der Beurteilung der Parasiten- 
befunde namentlich innerhalb der blutzellenbildenden Organe nicht zu 
vermeiden sein. 

Dem eben angefiihrten Umstande, daB in den blutzellenbildenden 
Organen der infizierten Kaninchen regelmaBig groBe Mengen von Mast- 
zellen angetroffen werden, kommt eine spezifische Bedeutung in sofeme 
nicht zu, als man auch ah und zu ganz normale Kaninchen antrifft, bei 
denen in einem oder dem andem der genannten Organe eine hochgradige 
Ansammlung von Mastzellen vorgefunden wird. Allein bei den normalen 
Tieren ist ein so hochgradiger Befund von Mastzellen in diesen Organen 
doch immerhin nur eine Ausnahme, bei den leukamisch infizierten Ka- 
ninchen aber, wenn dieselben einige Zeit nach der Infektion gelebt 
batten, gehort dieser Befund zur Regel, und deshalb kommt ihm doch 
jedenfalls insoferne eine gewisse Bedeutung zu, als ja auch bei der Myelamie 
des Menschen massenhaft Mastzellen in den blu^ellenbildenden Organen 
vorhanden sind und von mir auch in den untersuchten FHUen stets 
nachgewiesen wurden. Welcher Zusanmienhang zwischen dem Parasiten- 
befund im Blute und in den blutzellenbildenden Organen und der so 
massenhaften Ansammlung von Mastzellen in diesen Organen bei der 
Myelamie des Menschen und dem leukamisch infizierten Kaninchen, und 
ob iiberhaupt ein solcher Zusammenhang besteht, vermag ich nicht zu 
entscheiden. Das Zusammentreffen der beiden Erscheinungen bei den 
beiden Prozessen ist jedenfalls von Wichtigkeit und diirfte wohl kaum 
ein zufalliges sein. 

Zerfallsprozesse an den Hamamoben in den blutzellenbildenden 
Organen konnten auch mehrfach in blutkorperchenhaltigen Zellen (Fig. 264) 
also intracellular nachgewiesen werden, wahrend die bisher beschriebenen 
in Zerfall befindlichen Formen der Hamamoben extracellular gelagert 
waren. Die intracellularen Veranderungen an den Hamamoben gehen 
iibrigens im gleichen Typus wie die ertracellularen vor sich, weshalb 
auf die erstere Form nicht naher eingegangen wird; es sei nur her- 
vorgehoben^ daB innerhalb der blutzellenbildenden Organe die intracellu- 
laren Hamamoben iiberhaupt weit seltener als die extracellularen an-- 
getroffen werden. 

Viele der beim Zerfalle der Hamamoben innerhalb der blutzellen- 
bildenden Organe des infizierten Kaninchens auftretenden Bilder weisen 
wohl mit groBer Wahrscheinlichkeit auf degenerative Prozesse hin; hie- 
her gehoren namentlich die Formen des granularen Zerfalles, wahrend 
bei dem klumpigen oder brockligen Zerfalle der Yerdacht an sporen- 
ahnlichen Bildungen nicht von der Hand gewiesen werden kann. Wie 
dem auch sei, so machen es doch diese in der Regel in den blutzellen- 
bildenden Organen reichlich anzutrefFenden Erscheinungen sowie der 
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Umstand, dafi die Hamamoben in diesen Organen iiberhaupt nicht sehr 
reichlich angetroffen werden, wahrscheinlich, dafi die Parasiten in diesen 
Organen beim Eaninchen keine so giinstigen Emahrungs- und Wachs- 
tumsbedingungen wie an der gleichen Lokalitat beim Menschen vor- 
tinden, sondem hier zum Teil vemichtet, zum Teil vielleicht intravital 
in einen sporenahnlichen Zustand libergefiihrt werden. Dariiber werden 
erst weitere Untersuchungen Aufschlnfi erbringen konnen, indessen er- 
scheint doch gerade durch diese Beobachtungen aiif ein differentes Ver- 
halten der Parasiten im menschlichen und im Kaninchenorganismns 
hingewiesen zu sein, das fiir die Beurteilung der Krankheitserscheinungen 
bei beiden nicht ohne Belang sein diirfte. Wahrend namlich der Parasit 
beim Menschen sowohl im Blute als in den blutzellenbildenden Organen 
sehr gunstige Verhaltnisse der Emahrung und Entwickelung zu finden 
scheint und daher hier auch an beiden LokaUtaten in der Kegel in 
grofien Mengen angetroffen werden kann, finden wir beim Kaninchen 
den Parasiten nur im peripheren Blute in betrachtlicherer Menge vor, 
dagegen aber in weit geringerer Zahl in den blutzellenbildenden Organen. 
und hier noch auBerdem unter Erscheinungen , welche auf reichliche 
regressive Vorgange am Parasiten hinweisen. Ich glaube daher zunachst 
annehmen zu diirfen, dafi der leukocytare Parasitismus der 
Hamamobe sich beim Kaninchen vorwiegend im peripheren 
Blute abspielt. 

Ehe ich nun zur Schilderung der cellularen Veranderungen inner- 
halb der blutzellenbildenden Organe iibergehe, mochte ich hervorheben, 
dafi ich bei vollstandig normalen Tieren (4 Eaninchen, 1 junger und 
1 alter Hund, 1 Katze und 2 Meerschweinchen) die blutzellenbildenden 
Organe in der gleichen Weise wie bei den infizierten Kaninchen zur 
Kontrolle untersucht habe. Uber die bei normalen Tieren in wechselnden 
Mengen sich in diesen Organen vorfindenden Mastzellen, Plasmazellen 
und sogenannten falschen Plasmazellen habe ich bereits im Yoraus- 
gehenden einige Angaben gemacht, ich will auf diese Verhaltnisse hier 
nicht naher eingehen, sondem nur das eine betonen, dafi ich bei diesen 
Tieren Formen, wie sie in den Figuren 262 — 270 abgebildet sind, nie- 
mals gesehen habe, dafi ich mich also fiir berechtigt halte, diese und 
analoge Formen, in denen die charakteristische Gestalt der Hamamobe 
kenntlich ist, wie sie im peripheren Blute des infizierten Kaninchens zur 
Beobachtung kommt, auch innerhalb der blutzellenbildenden Organe der 
infizierten Tiere als zum Formenkreise des Parasiten gehorig anzusprechen. 

Die Frage der zelligen Hyperplasie in den blutzellenbildenden 
Organen der infizierten Kaninchen wurde meistens an Alkoholpraparaten 
untersucht, in einzelnen Fallen auch an Sublimathartungen kontrolliert. 
Am Knochenmarke ist die Frage, ob zellige Hyperplasie vorhanden ist, 
wohl am leichtesten zu entscheiden, indem hier der Schwund des nor- 
malerweise vorhandenen Fettgewebes und der Ersatz desselben durch 
lymphocytare Elemente einen sichem Anhaltspunkt in dieser Beziehtmg 
gewahrt; an der Milz und den Lymphdriisen ist die Entscheidung etwas 
schwieriger, und hier mufite darauf geachtet werden, ob die normalen 
Strukturverhaltnisse, namentlich die Abgrenzung der Keimlager und der 
Markstrange gut kenntlich oder durch intensive Zellenablagerung ver- 
wischt und nicht mehr nachweisbar war. 

Im allgemeinen kann gesagt werden, dafi exquisite zellige Hyper- 
plasie bei sehr vielen Tieren, sobald sie nur langere Zeit nach der In- 
fektion gelebt batten, vorwiegend in Knochenmark und Milz, weit sel- 
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tener in den Lymphdriisen erk^nnt werden konnte; ich verweise dies- 
beziiglich auf die Protokolle der Kaninchen V, VI, VII, VIU, X, XII, 
XIV, XV, Xyi, XVII, XIX, XX, XXII, XXV. in der Kegel war diese 
Hyperplasie im Knochenmarke am intensivsten kenntlich, ohne dafi aber 
ein bestimmter Zusammenhang zwischen der Intensitat der zelligen 
Hyperplasie und der Reichhaltigkeit des .^obenbefundes in diesem 
Oder einem der andern blutzellenbildenden Organe festgestellt werden 
konnte. Einen so bedeutenden Umfang wie beim myelamischen Men- 
schen erreicht aber die zellige Hyperplasie beim infizierten Kaninchen 
auch in den exquisitesten Fallen niemals. An ihrer Anwesenheit in 
wechselndera Grade kann ich aber auf Grund meiner Beobachtungen 
bei den angefiihrten Fallen nicht zweifeln. 

Die zellige Hyperplasie im Knochenmarke des infizierten Kaninchens 
kommt hauptsachlich zustande durch die vermehrte Anwesenheit der 
spezifischen kornchenfiihrenden und kornchenfreien leukocytaren Knochen- 
markselemente, dieschon normalerweise darin enthalten sind; wir finden 
also, abgesehen von den sogenannten kleinen und grofieren lympho- 
cytaren und kornchenfreien Elementen massenhafte basophile und ampho- 
phile zellige Gebilde der verschiedensten Grofie daselbst abgelagert. 
Der Kern derselben ist meist einfach kreisrund^ oft auch gelappt und 
eingebuchtet. In vielen Zellen ist in entsprechenden Praparatenmitotische, 
in vielen auch amitotische Kemteilung nachweisbar. Es liegt also eine 
echte zellige Hyperplasie und zwar nach der Ausdrucksweise von Mum^) 
eine solche von leukoblastischem Typus vor. Die kernhaltigen roten 
Biutkorperchen nehmen in irgendwie betrachtlicherem Grade an dieser 
zelligen Hyperplasie nicht teil und auch die lakunaren Blutraume des 
Knochenmarkes erscheinen vielfach wesentlich eingeengt. In einzelnen 
Fallen war diese zellige Hyperplasie so machtig, dafi von der ursprunglichen 
lakunaren Struktur gar nichts mehr vorhanden blieb, sie war durch eine 
gleichmafiige Schichte leukocytarer Elemente von der erwahnten Be- 
schaffenheit ersetzt ; in andern Fallen war jedoch die zellige Hyperplasie 
nur auf einzelne mehr weniger ausgedehnte Partien des Knochenmarkes 
beschrankt, wahrend andere noch normale Struktur verbal tnisse aufwiesen. 
In der Milz und den Lymphdriisen lagen die Verhaltnisse beziiglich 
der Ausdehnung der zelligen Hyperplasie der Hauptsache nach anal(^, 
nur war dieselbe in den Lymphdriisen stets schwacher als in der Milz 
ausgepragt und konnte daselbst oft auch ganz fehlen. Kornchenfiihrende 
spezifische leukocytare Knochenmarkselemente waren in einzelnen Fallen 
auch in der Milz und in den Lymphdrusen nachweisbar, in der Kegel 
war aber die zellige Hyperplasie an diesen Lokalitaten durch die Gegen- 
wart kornchenfreier leukocytarer Elemente bedingt, wie sie auch normaler- 
weise in diesen beiden Organen vorkommen. Es scheint sich bei der 
zelligen Hyperplasie in den blutzellenbildenden Organen des infizierten 
Kaninchens vorwiegend um vermehrte Neubildungsvorgange der in ihnen 
vorkommenden leukocytaren Elemente, nicht aber um ein gleichzeitiges 
neben der vermehrten Neubildung derartiger Elemente vorkommendes 
Auftreten komchenfiihrender dem sogenannten Knochenmarkstypus an- 
gehoriger leukocytarer Gebilde zu handeln, die beim myelamischen 
Menschen auch in Milz und Lymphdriisen und auch an andern Lokali- 
taten angetrofien werden, wahrend sie beim infizierten Kaninchen da- 
selbst nur sparlich und nicht regelmaBig nachweisbar sind. Es diirften diese 

. ^) 1. c. 
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Differenzen mit dem verschiedenartigen Verlauf und der verschiedenen 
Entwickelung des Krankheitsprozesses beim Menschen und beim Kaninchen 
zusammenhangen. Ich mochte aber vorlaufig auf diese Verhaltnisse 
hier nicht eingehen, glaube aber, da6 die zellige Hyperplasie in den 
bldtzellenbildenden Organen des lenkanvisch infizierten Kaninchens in 
Parallele gebracht werden darf zu der gleichen Erscheinung in den- 
selben Organen beim myelamischen Menschen, nnd daB beide Erschei- 
nungen im wesentlichen durch die gleiche Ursache bedingt sein diirften. 

AuBer den regenerativen Veranderungen an den leukocytaren 
Elemehten der hamatopoetischen Organe waren beim infizierten Kaninchen 
anch noch degenerative Erscheinungen an den gleichen Lokalitaten in 
der Regel in sehr hohem Grade ausgepragt, nnd auch hier stellt sich 
sine gewiB nicht zufallige tlbereinstimmung mit den diesbeziiglichen 
Verhaltnissen beim myelamischen Menschen heraus. So wie hier konnen 
auch beim infizierten Kaninchen die verschiedenen Formen und die 
verschiedenen Stadien der Kern- und Zelldegeneration meistens in 
groBer Beichhaltigkeit nachgewiesen werden; diese Erscheinung kann 
manchmal so intensiv sein, daB streckenweise mehr weniger alle leuko- 
cytaren Elemente im Zustande der Degeneration befindlich angetroffen 
werden, in zwei Fallen wurden ganz leukocytenfreie Stellen in Milz und 
Knochenmark angetroffen, wo an Stelle der fehlenden lymphatischen 
Elemente eine Wucherung von faserigem Bindegewebe vorhanden war, 
in dessen Umgebung eine reichliche Ansammlung von leukocytaren 
Elementen bestand, Zum Studium der degenerativen Vorgange am Kern 
und Protoplasma der leukocytaren Elemente sowohl im peripheren 
Blute als in den blutzellenbildenden Organen bieten die leukamisch 
infizierten Kaninchen ein nicht minder giinstiges Objekt, wie der myel- 
amische Mensch selbst, und es macht den Eindruck, als ob beim Ka- 
ninchen diese degenerativen Veranderungen bereits kurze Zeit nach der 
Infektion auftreten wiirden (Kaninchen IV). Diese Zellendegeneration 
steht entweder in Beziehung zur gleichzeitigen Anwesenheit von para- 
sitaren Bildungen an der gleichen Lokalitat, oder aber es konnen diese 
letzteren auch fehlen. Wahrscheinlich ist die regressive Metamorphose 
der zelligen Elemente im Blute und den blutzellenbildenden Organe 
durch die parasitare Thatigkeit der Hamamobe bedingt, wobei entweder 
der direkte Aufenthalt des Parasiten in oder an der Zelle, oder viel- 
leicht auch nur vom Parasiten ausgehende Giftwirkungen in Betracht 
zu Ziehen waren. 

In den blutzellenbildenden Organen der infizierten Kaninchen 
wurden nahezu regelmafiig die Zeichen eines hochgradigen Erythrocyten- 
zerfalles konstatiert, und zwar waren in Milz und Knochenmark massenhaft 
blutkorperchenhaltige Zellen in den verschiedensten Graden ihrer Umwand* 
lung nachweisbar, die ja allerdings, wenn auch nicht so reichlich normaler- 
weise bereits in diesen Organen vorhanden sind; in den Lymphdriisen 
war es mehr die Gegenwart eines zweifellos hamatogenen intra- und 
extracellularen graugriinlichen Pigmentes, die auf hochgradige Erythro- 
cytenzerstorung hinwiesen. Ich habe diese Frage nicht naher verfolgt, 
bemerke aber, daB man auch im peripheren Blute der infizierten Ka- 
ninchen haufig polychromatophile Erythrocyten sowie kemhaltige rote 
Blutkorperchen auffindet, die ja gleichfalls als der Ausdruck einer Ery- 
throcytenschadigung anzusprechen sind. Wahrscheinlich handelt es sich 
auch bei diesen die roten Blutkorperchen betreffenden Momenten um eine 
wohl indirekt erfolgende Schadigung durch den Parasiten, die dann wohl 
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in analoger Weise beim leukamisch infizierten Kaninchen und beim 
myelamischen Menschen erfolgt, und zu der schon seit lange bekannten 
mebr oder minder hochgradigen AnS,mie als einer nahezu konstanten 
Begleiterscbeinung der Leukamie Veranlassung giebt. Die Gegenwart 
von kerahaltigen roten Blutkorperchen im peripheren Blute des myel- 
amischen Menschen und des leukamisch infizierten Kaninchens durfte 
unter die gleichen Gesichtspunkte fallen, 

Sekundare Ablagerungen leukocytarer Elemente babe ich bei den infi- 
zierten Kaninchen nur andeutungsweise vorgefunden, allerdings babe ich 
diesem Punkte noch nicht geniigende Aufmerksamkeit zuwenden konnen. 
Ich babe mich dabei ausschliefilich auf die Untersuchung von Leber und 
Nieren beschrankt und in einigen Fallen bei Tieren, die langere Zeit 
am Leben waren, geringgradige Anhaufungen lymphocytarer Elemente 
um Kapillaren und groBere Venen namentlich in der Leber gefunden, 
auch parasitenhaltige Elemente konnten, wenn auch nur sparlich, unter 
diesen nachgewiesen werden. Ich mochte mich aber einer weitern Er- 
orterung dieses Befundes enthalten, da mir genugende Erfahrungen 
hieriiber nicht zu Gebote stehen, namentlich miissen in dieser Beziehung 
auch andere Organe, vor allem solche, die an lymphatischen Apparaten 
reich sind (Darm), untersucht werden. 

Dagegen mochte ich betonen, dafi bei der Untersuchung der Nieren 
in einzelnen Fallen aufFallende und sehr ausgedehnte degenerative Ver- 
anderungen der Nierenepithelien in den Hamkanalchen konstatiert 
wurden, liber deren Zustandekommen und Bedeutung mir gleichfalls 
noch ein Urteil fehlt, die aber moglicherweise mit der Veranderung 
der Hambeschaffenheit bei den infizierten Kaninchen (vgl. den folgenden 
Abschnitt) in Zusammenhang stehen durften. 

Wie durch die vorausgehenden Abschnitte, so glaube ich auch 
durch die in diesem Abschnitte mitgeteilten Beobachtungen auf die 
nahen Beziehungen zwischen der Myelamie des Menschen und dem 
Krankheitsprozesse bei dem leukamisch infizierten Kaninchen schliefien 
zu konnen. 

g) Das Auftreten von Albumosen im Hame der leukKmisch 
inJBzierten Kaninchen. 

Yon Dr. L. Kirchmatr, Assistent am Institute ftlr allgem. und experim. Pathologie 

in Innsbruck. 

Durch Untersuchungen von Kottnitz^) und v. Noorden*) war das 
Auftreten von Albumosen im Harne mancher Leukamiekranker erwiesen, 
das ja nach den Ergebnissen Ludwigs^), der diese Eiweifikorper im 
Blute von ftinf Leukamikem aufgefunden hatte, und dessen Resultate 
spater von anderen Forschem (Freund und Obermayer*), BocKENDAffl- 
und LANDWEmi*), v. Jaksch*), Matthes')) bestatigt wurden, mit einem 
gewissen Grade von Wahrscheinlichkeit zu erwarten war. Neuerdings 
haben Kolisgh und BuriAn ®) die KoTTNiTz'sche Angabe in mehreren Fallen 

1) Berlin, klin. Wochenschr. 1890. S. 794. 

«) Lehrb. d. Pathologie d. Stoffwechsels. 1893. S. 851. 

3) Wiener mediz. Wochenschr. Jabrg. 1881. S. 122. 

4) Zeitscbr. I pbysiolog. Cbemie. Bd. XV. 8. 310. 

5) ViRCHows Arcbiv. Bd. 84. S. 561. 

6) Zeitscbr. f. phvsiolog. Cbemie. Bd. XVI. S. 243. 

7) Berlin, klin. Wochenscbr. Jabrg. 31. S. 581. 
- «) Zeitscbr. f. klin. Mediz. Bd. XIY. S. 874. 
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von Leukamie bestatigt, daneben aber auch Falle konstatiert, bei denen 
sich keine Albumosen fanden, wie dies Pacanowski^), y. Jakscsi') u. a. 
fur ihre Falle angeben. Obzwar nun altere und neuere Forscher 
(Lassar*), Jitta*), Haack*), Krehl und Matthes*)) unter gewissen patho- 
logischen Yerhaltnissen das Auftreten von Albumosen im Kaninchenhame 
beobachtet batten, so schien es doch von Interesse das Verhalten dieser 
Albuminkorper bei den leukamisch infizierten Tieren zu verfolgen. Auf 
diesem Wege konnte eventuell dariiber ein Anhaltspunkt gewonnen werden, 
ob die leukamische Infektion auf den tierischen Stoffwechsel einen ahn- 
lichen scbadigenden EinfluS ausiibt, wie die Leukamie des Menschen. 

Fiir die Zuverlassigkeit des Resultates erscheint bei einer so 
sehwierigen Frage, wie es die Ausscheidung von Albuminsubstanzen im 
Hame ist, die angewandte Untersuchungsmethode von grofiter Wichtig- 
keit; ich gehe daher auf die genauere Darlegung derselben etwas naher 
ein. Es wurde im grofien und ganzen nach der vouKrehl und Matthes') 
modifizierten alten Alkoholfallungsmethode vorgegangen. Im einzelnen 
war der Untersuchungsgang folgender. 

Der frisch gelassene Ham wurde, um ihn von hin und wieder 
vorhandenen Kotpartikelchen zu befreien, durch eine GlaswoUschichte 
filtriert, dann mit dem 8 — lOfachen Volumen 96^/o Alkohols iibergossen 
und geschiittelt. Die Filtration durch Glaswolle wurde deshalb ange- 
wendet, weil die trocken gefiitterten kranken Tiere meist nur 30—60 ccm 
eines dickfliissigen Hames entleerten (spez. Gew. 1.024 — 1.057), der durch 
Papier iiberhaupt nur ausserst sparlich hindurchfiltrierte. Der Niederschlag, 
der sich sehr gut absetzt, wurde meist 12 — 20 Tage unter dem Alkohole 
belassen, da auf diese Weise nach Malfatti^) das Mucin wahrscheinlich 
zum gr56ten Teile in eine wasserunlosliche Form iibergefiihrt wird. 
Nach AbgieBen des Alkohols, wurde dann der voluminose Niederschlag 
auf ein Filter gebracht, solange er noch Farbstoife abgab mit 96 ^/o 
Alkohol nachgewaschen und dann bei Zimmertemperatur getrocknet. 
Nun wurde der Filterriickstand in wenig heiBem destilliertem Wasser 
gelost und diese Losung filtriert. Das Filtrat stellte in den meisten 
Fallen eine schwach gelb gefarbte, neutral reagierende, vollkommen 
klare Fliissigkeit dar. Um auf Albumosen zu priifen wurde die Biuret- 
reaktion in der Modifikation von Posner®) angestellt. Diese Probe, 
die wie bekannt sehr empfindlich ist, gestattet auch in ziemlich farb- 
stoffreichen Filtraten leicht die Erkennung von Albuminsubstanzen. 
Wenn bei dieser Probe der Schichtungsring nicht deutliche Rotviolett- 
farbung zeigte, liefi sich oft nach Durchschiittelung der Fliissigkeit eine 
Entscheidung noch dadurch erzielen, da6 die filtrierte Probe durch die 
Langsachse des Rohrchens bei untergehaltener weifier Flache betrachtet 
wurde; das charakteristische Rotviolett trat dann vielfach noch deut- 
lich hervor. 



1) Zeitscbr. f klin. Mediz. Bd. IX. S. 429. 

2) 1. c. und. Zeitscbr. f. klin. Mediz. Bd. YI. S. 418. 
8) VmcHows Archiv. Bd. 77. S. 167. 

4) Jahresber. f. Tiercbemie 1885. S. 474 (citiert nach Neubauer und Vogel, 
Analyse des Hams 1890). 

&) Archiv f. exp. Pathologie und Phannakolog. Bd. 38. S. 175. 

«) Dentsch. Arcbiv f. klin. Medizin. Bd. 54. 8. 501. 

') 1. c. 
, 8) International. Centralbl. f. Phys. u. Path. d. Ham- u. Sezualorgane: Bd. I. 

S. 429. 

») VmcHOws Archiv. B<}. 104. S. 497. 
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War die Bioretreaktion positiv ausgefallen, so warden an kleinen 
Filtratproben die gebrauchlichsten Albuminreaktionen (Kochprobe, Probe 
mit Essigsaure-Ferrocyankalium und Hellers Ringprobe) angestellt. Koa- 
gulables Eiweifi wurde nur dann als Torhanden angenommen, wenn aile 
drei obgenannten Proben positiv ansgefallen waren, da es ja nacb den 
Untersuchungen von Neumeister*) und Malfatti*) bekannt ist, daB die 
eine oder andere Probe auch bei Anwesenheit von Albumosen oder Ma- 
cinen positiv ansf alien kann. Eine andere Portion des Filtrates warde 
tropfenweise mit starker Essigsaare versetzt; entstand eine Triibang, 
so wurde weiterhin Essigsaure zugefiigt, um eventuell vorhandene Nu- 
kleoalbumine, die sich in iiberschussiger Essigsaure losen, zu erkennen. 
Blieb die Triibung bestehen, dann wurde ein Tropfchen Salzsaure zu- 
gesetzt, um so zu erkennen ob es sich um Mucine oder um irgend welche 
andere Albumine handle. Genauere Untersuchungen derEssigsauretrubung 
durch Abspaltung eines Kohlehydrates oder Aufsuchung der Phosphor- 
komponente konnten wegen der geringen Menge des Untersuchungs- 
materiales nicht angestellt werden. War durch Essigsaurezusatz keine 
Triibung entstanden, so wurde eine weitere Probe mit destilliertem 
Wasser verdiinnt und dann mit Essigsaure versetzt, um so mit Sicher- 
heit Mucine erkennen, resp. ausschliefien zu konnen, welche etwa durch 
den hohen Salzgehalt des Filtrates in Losung gehalten wurden. In 
mehreren Fallen wurde auch die KDHNE'sche Albumosenreaktion mit 
Zusatz von Salpetersaure angestellt. 

Um von vomherein einer Verwechselung der Biuretre^ktion mit 
analogen durch Harnfarbstoffe bedingten Farbenreaktionen aus dem 
Wege zu gehen, wurden mehrfach Losungen des Hamfarbstoffes, sowohl 
des im Alkohol gelosten, als auch des im Filterriickstande enthaltenen, 
konzentriert und verdiinnt der Probe mit Kalilauge und Kupfersulfat 
unterworfen. Nie zeigte sich bei diesen Versuchen ein Farbenton der 
auch nur annahemd Biuretfarbung hatte vortauschen konnen. 

Wurden dunkle Farbstofflosungen mit geringen Albumosenquanti- 
taten versetzt, so wurde durch die entstehende intensive Grtingrau- 
farbung das Rotviolett der Biuretreaktion oft verdeckt, trat aber immer 
wieder auf, wenn die Probe mit Wasser verdiinnt zur Untersuchung 
kam. Demgemafi wurden auch gesattigt gefarbte Filtrate vor der 
Priifung verdiinnt. 

Im Laufe der Untersuchung zeigte sich, daB im Harne trocken- 
gefiitterter kranker Tiere fast immer eine nicht unbetrachtliche Menge 
von Mucinen oder mucinahnlichen Korpern vorhanden sind, welche vom 
Alkohol gefallt, in das HeiBwasserfiltrat iibergehen und eine geringe 
Biuretreaktion geben, die in nichts von, der Reaktion der Albumosen 
unterschieden werden kann. Bei einiger Ubung gelingt es jedoch durch 
den positiven Ausfall der KtluNE'schen Reaktion oder durch das deutliche 
MiBverhaltnis zwischen der Starke der Biuretprobe und der im diluierten 
Filtrate entstehenden Essigsauretriibung, Albumosen fast mit Sicherheit 
zu erkennen. Um voile objektive Gewifiheit zu haben, wurden die Mu- 
cine in einigen Fallen schon vor der Alkoholbehandlung durch einige 
Tropfen essigsauren Bleis nach Hofmeister') niedergeschlagen und durch 



1) Lehrbuch f. physiolog. Ghemie 1893. S. 363. 

2) Intemation. Centralbl. f. Phys. und Path, der Ham- und Sezualorgane* 
Bd. I. S. 66 und 429. Bd. Ill S. 17. 

B) ZeitBchr. f. physiolog. Ghemie Bd. IV. S. 261. • 
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Filtration entfernt. Oft wurde das Heifiwasserfiltrat nach K. A. H. Mornbr ^) 
mit Essigsaure angesauert nnd dann mit Chloroform ausgeschiittelt, was 
meist zur Entfemung der Mucinkorper geniigt. In den meisten Fallen 
waren, wie friiher bemerkt, die Hamniederschlage viele Tage unter Al- 
kohol, wodurch der grofite Teil der Mucinkorper koaguliert wurde. 

Ich glaube mich durch die angewandten Methoden hinlanglich 
vor Yerwechselungen geschiitzt zu haben, und halte mich deshalb fiir 
berechtigt, den positiven Ausfall der Biuretreaktion unter den geschil- 
derten Verhaltnissen auf Albumosen beziehen zu diirfen. Dies vorans- 
geschickt, mogen jetzt die Protokolle der Hamuntersuchungen folgen, 
iB welchen blofi die Befunde im Harne und im Alkoholniederschlag ver- 
zeichnet sind (siehe die umstehenden Tabellen); alle naheren Angaben 
beziiglich des Krankheitsverlaufes bei den Tieren sind in den Protokollen 
Professor Lowrrs nachzusehen. 

Durch die vorbesprochenen Proben war es sichergestellt, daB sich 
im Harne mancher leukamisch infizierter Kaninchen Albumosen finden. 
Es wurde nun versucht, diesen EiweiBkorper naher zu bestimmen. Zu 
diesem Zwecke wurde das von Neumeister^) angegebene Verfahren ver- 
wendet, das jedoch dahin eine Abanderung erfuhr, dafi nicht der Harn 
als solcher, sondem das Heifiwasserfiltrat des Alkoholniederschlages 
ausgesalzt wurde. Da die Details der Methode im Originale nachgeschlagen 
werden konnen, mogen die diesbeztiglichen Untersuchungen folgen. 

Kaninchen VI. 

Das Heifiwasserfiltrat wird bei genau neutraler Reaktion mit 
Ammonsulfat gesattigt; es entsteht eine diffuse Trubung, die beim Er- 
warmen flockig wird und sich zusammenballt. Der Niederschlag wird 
abfiltriert ohne Ammonsulfatkrystalle mit auf das Filter zu bringen, 
hierauf wird mit reiner konzentrierter Losung des fallenden Salzes 
nachgewaschen. Der Filterriickstand lost sich in heifiem Wasser zum 
grofiten Teile rasch auf und giebt eine opalescierende Flussigkeit, welche 
•durch Filtration nicht verandert wird, sich aber beim Erwarmen etwas 
klart. Eine Probe mit V2 des Volumens konzentrierter NaCl-Losung und 
Salpetersaure versetzt, giebt eine starke Trubung, die sich in der Hitze 
fast vollstandig lost und beim Erkalten wieder erscheint. Bei Zusatz 
Ton Essigsaure zu einer zweiten Probe zeigt sich eine geringfiigige 
Trubung von der abfiltriert wird. Im Filtrate ist sowohl die KGhne'- 
sche Reaktion mit Salpetersaure als auch die Biuretprobe stark positiv. 
Der Rest wird dialysiert bis zum Verschwinden der Sulfatreaktion. Im 
Pergamentschlauch zeigt sich kein anhaftender Niederschlag. Die Fliissig- 
keit zeigt starke Biuretreaktion. Mit Steinsalzstiickchen gesattigt ent- 
steht kaum eine Trubung; beim Versetzen mit NaCl gesattigter Essig- 
saure zeigt sich ein deutlicher Niederschlag. Das Filtrat wird bei 
alkalischer und saurer Reaktion nochmals mit Ammoniumsulfat ausge- 
salzt. Der jedesmal entstehende Niederschlag erweist sich auf einem 
Filter gesammelt und gewaschen, als in heifiem Wasser loslich; die 
filtrierte Losung giebt keine Biuretreaktion. 

Das salzgesattigte Filtrat wird mit dem gleichen Yolumen destillierten 
Wassers verdiinnt, genau neutralisiert und mit einer frisch bereiteten 

1) SkandinavischeB Archiv f. Physiolog. Bd. YL S. 332. 
>) L c 
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Gerbsaurelosung gefallt. Der Niederschlag wurde, um eventuelle Nach- 
falluugen nicbt zu vemachlassigen, erst nach 24 Stunden auf einem 
Filterchen gesammelt und im Exsiccator getrocknet. Der trockene Nieder- 
schlag kam, nachdem er im Morser zerrieben war, in ein kleines Porzellan- 
schalchen, wurde mit Barytwasser iibergossen und nach Zusatz einiger 
Staubchen pulverisierten Atzbaryts fiir drei Minuten auf das kochende 
Wasserbad gesetzt. Die wieder erkaltete Fliissigkeit wurde filtriert, 
die Gerbsaure durch wenig neutrale Bleizuckerlosung gefallt. Die im 
Filtrate mit ganz verdiinnter Kupferlosung angestellte Biuretprobe war 
total negativ. 

Kaninchen VII. 

Das Heifiwasserfiltrat des Alkohohiiederschlages wurde ebenso wie 
bei VI behandelt. Der in Wasser geloste Ammoniumsulfatniederschlag 
zeigte Starke Biuretreaktion, KDhnes Probe mit Salpetersaure war positiv. 
Der Rest der Losung wird bis zum Verschwinden der Sulfatreaktion dia- 
lysiert. Beim Zusatze von Essigsaure entsteht eine leicbte Triibung, von 
der abfiltriert wird. Das Filtrat wird genau neutralisiert, mit NaCl 
gesattigt; die Fliissigkeit bleibt vollkommen klar. Nun wird kochsalz- 
gesattigte Essigsaure zugefiigt, worauf eine Triibung entsteht. Im Filtrate 
ist die Biuretreaktion immer noch positiv. Das salzgesattigte Filtrat des 
ersten Ammoniumsulfatniederschlages wird, nachdem es noch bei alkali- 
scher und saurer Reaktion ausgesalzt worden war, genau neutralisiert 
und w^ie VI behandelt ; das resultierende klare Filtrat giebt keine Biuret- 
reaktion. 

Kaninchen VIII. 

Der Alkoholniederschlag wird wie bei VI behandelt. Da aber das 
HeisswaBerfiltrat des Ammoniumsulfatniederschlages nur eine sehr geringe 
Biuretreaktion zeigt, wird von der weiteren Untersuchung abgestanden. 
KiJHNES Reaktion mit Salpetersaure ist kaum erkennbar positiv. Das 
wie bei VI behandelte salzgesattigte Filtrat zeigt im Schlufifiltrat mit 
Natronlauge und 1 ^/o Kupferlosung keine Biuretfarbung. 

Cberblickt man nun die ProtokoUe so ersieht man daraus, da6 
sich im Hame vieler leukamisch infizierter Tiere einige Zeit nach der 
Infektion (in den angestellten Versuchen friihestens sieben Tage nachher) 
Albumosen nachweisen lassen, die sich bei naherer Untersuchung als 
Deuteroalbumosen erwiesen. Darauf deutet wenigstens die Unfallbarkeit 
durch Sattigen der Fliissigkeit mit Steinsalz und die Triibung bin, die 
auf Zusatz von salzgesattigter Essigsaure entsteht. Es handelt sich also 
in diesen Fallen beim Tiere um dieselben Albumosen, welche Matthes^) 
im Leichenblute zweier Leukamiker fand, und von welchen Neumeister ^) 
annimmt, daB sie es vorziiglich sein diirften, die sich in pathologischen 
Hamen finden. Echte Peptone liefien sich sowohl durch die angefiihrte 
Tanninfallung als auch durch die zweimal versuchte Phosphorwolfram- 
saure-Methode von Salkowski*) nicht nachweisen. Der Nachweis von 
Histon im Kaninchenham, das von Kolisch und Burian*) in einem Falle 
von Lymphamie gefunden, und nach deren Methode nachzuweisen ver- 

1) Berliner klin. Woohenschr. Jahrg. 31. S. 531. 

2) 1. c. S. 361. 

») Centralbl. med. Wissenschaft. 1894. Nr. 7. 
♦) 1. c. 
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sucht i¥urde, gelang niemals. Von anderen Albuminen wurde zuweilen 
Nukleoalbumin und konstant Mucin angetroffen; das letztere findet sich 
bei trocken gefiitterten normalen Kaninchen, soweit meine Erfahrung 
reicht, wohl konstant, scheint aber nach der Infektion vermehrt zu sein. 
Der Befund von Mucin ist in den Protokollen nicht besonders verzeich- 
net, nur in der Rubrik ^^Alkoholniederschlag" wurde derselbe, wenn posi- 
tiv, registriert, da er dann zu Verwechselung mit Albumosen hatte fiihren 
kiinnen; untersucht wurde auf Mucin in jedem Heifiwasserfiltrat. Koagu- ' 
lables Albumin konnte nur einmal im Harne nachgewiesen werden. 

Nach der Art und Weise des Auftretens der Albumosen bei den 
leukamisch infizierten Tieren lassen sich leicht drei Gruppen unter- 
scheiden: 

I. Tiere, bei welchen der pathologische EiweifikSrper von seinem 
Auftreten bis zum Tode des Tieres konstant bleibt, 

n. Tiere, bei welchen Albumosen auftreten aber wieder verschwin- 

den, und 
III. solche Tiere, die iiberhaupt nie Albumosen ausscheiden. 

Zu der ersten Gruppe scheinen jene Tiere zu gehoren. bei welchen 
das Korpergewicht in kurzer Zeit stark abnimmt, bei welchen also jeden- 
falls eine schwere Schadigung des Stoffwechsels vorliegt. Bei jenen Tieren, 
bei denen die einmal aufgetretenen Albumosen wieder verschwinden, 
konnte Hand in Hand gehend damit auch eine voriibergehende Gewichts- 
zunahme der Tiere und eine temporare Besserung ihres ganzen Ver- 
haltens beobachtet werden. Inwieweit zwischen diesen Veranderungen 
ein Zusammenhang besteht, mu6 dahingestellt bleiben. Von Tieren, 
welche keine Albumosen im Harne aufwiesen, sind hier nur Kaninchen 
XIV und XVI angefiihrt; es wiirden deren wohl mehr sein, wenn nicht 
eine Reihe von Tieren nach der Infektion tuberkulos geworden waren, 
bei denen im Harne gleichfalls in zahlreichen Untersuchungen Albumosen 
nachgewiesen wurden, die aber hochstwahrscheinlich mit ^ der tuberku- 
losen Erkrankung in Zusammenhang zu bringen sind. Diese Tiere wurden 
daher von den vorliegenden Untersuchungen ausgeschieden. 

Was nun den Grund fiir das Auftreten von Albumosen bei den 
leukamisch infizierten Tieren betrifft, so ware darauf hinzuweisen, dafi 
die Tiere nur 1—2 Tage nach der Infektion fieberten, dafi aber zur 
Zeit des Auftretens von Albumosen, und das ist in den untersuchten 
Fallen friihestens sieben Tage nach der Infektion, nie eine Temperatur- 
steigerung nachgewiesen wurde. 

£s liegt nahe, daran zu denken, dafi der rasche Zerfall der Leuko- 
cyten im stromenden Blute und in den blutzellenbildenden Organen an 
dem Zustandekommen der Albumosurie beteiligt ist, allein in diesem 
Momente fur sich allein diirfte der Grund fur das Auftreten des patho- 
logischen Eiweifikorpers im Harne wohl kaum gelegen sein, da die Leuko- 
cytenvermehrung beim infizierten Kaninchen doch nicht die hochgradigen 
Werte wie beim leukamischen Menschen erreicht. Auch brachten eine 
Reihe von Untersuchungen, bei denen versucht wurde den Gesamt-N, 
die Hamsaure und die AUoxurbasen im Harne zu bestimmen, beim in* 
fizierten Kaninchen wegen der schon bei gesunden Tieren trotz gleich- 
mafiigster Fiitterung nicht erreichbaren Konstanz der Ausscheidungsgrofie 
der erwahnten Substanzen, keine weitere Klarung iiber das Zustande- 
kommen der Albumosurie. Nicht unerwahnt moge bleiben, dafi die 
Niere eines Kaninchens, das nie Zeichen einer Nephritis, wohl aber eine 
konstante Albumosurie bis an das Ende gezeigt hatte, sehr tiefgreifende 
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degenerative Veranderungen des Nierenparenchyraes darbot; weitere 
Untersuchungen werden zu entscheiden haben, ob ein Zusammenhang zwi- 
schen diesen Veranderungen und dem Auftreten der Albumosurie besteht. 
Zur KontroUe wurde der Ham von sechs unter ganz gleicben Ver- 
haltnissen mit den infizierten Tieren gehaltenen Kaninchen untersucht. 
Soweit die Tiere nicht tuberkdos warden, konnten niemals Albnmosen 
nachgewiesen werden. 

h) Infektionsversuche an anderen Tieren. 

Mit dem zur Verfugung stehenden Leichenmateriale vom Menschen, 
das zu den Infektionsversuchen am Kaninchen Verwendung land, wurden 
auch andere Tiere (Hunde, Katzen, Meerschweinchen) in der gleichen 
Weise wie die Kaninchen behandelt. Ein Blick auf die Tabelle I (S. 137) 
giebt iiber die Einreihung dieser Tiere in die verschiedenen Gruppen Auf- 
schluB. Ich vermeide es die ausfiihrlichen Krankengeschichten dieser 
Tiere mitzuteilen, da diese Versuche durchwegs negativ verliefen. Ich 
bemerke nur, daC Hund 1 (Gruppe B) sechs Monate beobachtet wurde 
und wahrend dieser Zeit zweimal mit dem gleichen Materiale (einmal 
direkt vom Kranken Delago, und das zweite Mai mit dem Milzsafte des 
Kaninchens XII) infiziert wurde, ohne jemals irgend welchen abnormen 
Befund im Blute erkennen zu lassen. Die Organe dieses zu andern 
Zwecken getoteten Hundes wurden in der gleichen Weise wie bei den 
infizierten Kaninchen der Untersuchung aber mit voUig negativem Re- 
sultate unterzogen. Hund II (Gruppe D), ging binnen zwei Tagen an 
einer akuten septischen Infektion (wahrscheinlich mit B. proteus) zu 
Grunde, ebenso Katze I (Gruppe D), wahrend Katze II und Meer- 
schweinchen 1 und 2 (Gruppe B) bei monatelanger Beobachtung und 
auch bei der mikroskopischen Untersuchung ihrer blutzellenbildenden 
Organe gar keine auf Leukamie bezuglichen Veranderungen erkennen 
lieBen. Meerschweinchen 3 und auch noch ein nicht in die Tabelle 
mit aufgenommenes Meerschweinchen 4 (Gruppe C) gingen das erste 
einen Tag nach der Infektion, das zweite im unmittelbaren Anschlusse 
an dieselbe zu Grunde und wurden nicht weiter untersucht, Katze HI 
(Gruppe C) 'blieb bei einmonatlicher Beobachtung vollstandig normal. 

Durch diese Beobachtung war zunachst nur erwiesen, da6 der 
gewahlte Infektionsmodus bei den genannten Tieren, wenn dieselben 
in vollig normalem Zustande der Infektion unterzogen wurden, nicht 
geniigt, um eine Ansiedelung der Hamamobe im Blut hervorzurufen ; 
ich mochte aus diesen Beobachtungen nicht den SchluB ziehen, daU 
diese Tiere iiberhaupt nicht klinstlich leukamisch infiziert werden konnen, 
zumal ja beim Hunde und bei der Katze spontane Leukamieerkrankungen 
beschrieben worden sind. Wahrscheinlich miissen diese Tiere erst in ent- 
sprechender Weise vorbehandelt werden, um fiir die kiinstliche Infek- 
tion empfanglich zu werden, was beim Kaninchen nicht der Fall ist. 

Diese Infektionsversuche an Hunden, Katzen und Meerschweinchen 
verfolgten aber noch weiterhin den Zweck, iiber die tJbertragbarkeit 
der Lymphiimie auf Tiere AufschluB zu erhalten, da das zur Infektion 
der Gruppe C und D verwendete Material doch, wie bereits friiher er- 
wahnt wurde, wenn es sich auch um sogenannte Mischinfektionen 
handelte, zur Lymphamie in naherer Beziehung stand. Beim Kanin- 
chen entwickelte sich nach Verwendung dieses Materiales stets die 
friiher erwahnte Form der leukjimischen Infektion, die ja vollstandig 
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identisch war mit jener Form, die bei Verwendung reinen myelamischen 
Materiales (Gruppe B) zu Tage trat. Man konnte diesen Umstand 
dahin deuten, da6 bei dem Materiale der Gruppe C iind D eine Misch- 
infektion der beiden Amobenarten vorlag, und dafi moglicherweise bei 
(iegenwart der Haemamoeba magna die zweite der Lymphamie zuge- 
horige Amobenart im Kaninchenorganismus nicht aufkommen konne. 
Es brachte indessen auch die Verwendung anderer Tiere keinen Auf- 
schluB iiber die Frage der kiinstlichen tjbertragbarkeit der Lymphamie, 
sie sind aber jedenfalls noch zu gering an Zahl um zu einem detinitiven 
Urteile fiihren zu konnen. Auch muB ja noch berlicksichtigt werden, 
daB ich bisher mit reinem lymphamischen Leichenmateriale vom Men- 
schen die Ubertragung auf Tiere noch nicht versuchen konnte, und daB 
vielleicht hier die passende Auswahl des zur Infektion verwendeten 
Leichenmateriales von ausschlaggebendem EinfluB auf den Erfolg der 
Ubertragungsversuche sein diirfte. 



Kapitel XV. 

Die Stellung der leukamischen Infektion beim 

Eaninchen. 



Es wird wohl bei objektiver Beurteilung der im vorausgehenden 
Kapitel XIV (a — g) mitgeteilten Beobachtungen gesagt werden miissen, 
daB bei den infizierten Kaninchen nicht das voile und mit den diesbe- 
ziiglichen Krankheitserscheinungen am Menschen vollstandig iiberein- 
stimmende Bild der Leukamie aufgetreten war, daB aber die ange- 
fiihrten Krankheitserscheinungen beim infizierten Kaninchen zu den 
Krankheitserscheinungen des leukamischen Menschen in innigster Be- 
ziehung stehen und wahrscheinlich nur graduell verschieden sind von 
den am Menschen zustande kommenden Krankheitssymptomen. Es 
macht den Eindruck als ob es sich um eine abgeschwachte Form der 
Krankheit mit im Vergleiche zum Menschen abgeschwachten Krankheits- 
erscheinungen handeln wiirde. GewiB wird man daher, wenn man den 
gefundenen Thatsachen objektiv Rechnung tragt, der Anschauung Aus- 
druck geben konnen, daB dasjenige was am infizierten Kaninchen kiinstlich 
hervorgerufen wurde, nicht mit der Leukamie des Menschen identifiziert 
werden darf, insofeme man bei dieser Krankheit das Hauptgewicht legt auf 
die massenhafte und dauemde Zunahmegewisser Leukocyten im Blute, und 
auf die hochgradige zur Tumorbildung fiihrende Volumszunahme der blut* 
zellenbildenden Organe. Aber andererseits darf der anthropomorphe Stand- 
punkt bei der Beurteilung pathologischer Vorkommnisse, namentlich aber bei 
der tJbertragung von Krankheiten des Menschen auf das Tier, doch 
nicht so weit getrieben werden, daB man diese Vorkommnisse und die 
Erscheinungen am infizierten Tiere ausschlieBlich am menschlichen MaB- 
stabe miBt, und eine vollstandige Ubereinstimmung der pathologischen 
Verhaltnisse beim Menschen und beim Tiere als Grundbedingung auf- 
stellt. Das Studium der bakteriellen Infektionskrankheiten hat uns 
zahlreiche Beispiele nach der Richtung gebracht, daB eine voile Cber- 
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einstimmung der Krankheitserscheinungen bei der Ubertragung einer 
Infektionskrankheit vomMenschen auf das Tier nicht bestehen mnB, und da6 
die beiderseitigen Symptome vielfach nur in ihren Grundlagen iiberein- 
stimmen. Von diesem Gesichtspunkte aus glaube ich zwar nicht von 
einer Lenkamie der infizierten Kaninchen aber doch von 
einer leukamischen Infektion derselben sprechen zu soUen. 

Dabei muB aber besonderer Nachdruck darauf gelegt werden, da6 
sich die leukamische Infektion des Kaninchens nur auf die beim Men- 
schen als Myelamie bezeichnete Form der Leukamie bezieht, nicht bloB 
wegen der Abstammung des zur Infektion verwendeten Leichenmateriales 
des Menschen, sondem vor allem deshalb, weil bisher der Beweis noch 
nicht erbracht ist, daB auch die als Lymphamie bezeichnete Form der 
Leukamie auf das Kaninchen iibertragen werden kann. Strenge ge- 
nommen soUte daher nur von einer myelamischen Infektion des Kanin- 
chens gesprochen werden, wenn nicht, worauf wir noch zuriickkommen, 
der Bezeichnung ^Myelamie^ gewisse Mangel anhaften wiirden. 

Bezuglich der Krankheitserscheinungen am infizierten Kaninchen 
ist nun vor allem zu betonen, daB ihr Auftreten jedenfalls in Abhangig- 
keit gebracht werden muB zu der Einfuhrung des myelamischen Leichen- 
materiales in den Kaninchenorganismus, wofur sich als der beste Modus 
die moglichste Zerkleinerung des Ausgangsmateriales, die Zerstorung 
seiner zelligen Elemente und die Einfiihrung der auf diese Weise 
wahrscheinlich frei gewordenen parasitaren Elemente in die Blutbahn 
des Versuchstieres erwies. Abgesehen von andem bereits friiher hervor- 
gehobenen Umstanden diirfte wahrscheinlich gerade der Nichtbeachtung 
dieses Umstandes das Fehlschlagen der bisher auf die tJbertragung der 
Leukamie gerichteten Versuche zuzuschreiben sein. JOrgens^) hat auf 
einem andern Gebiete analoge Erfahrungen mitgeteilt. 

Die am leukamisch infizierten Kaninchen beschriebenen Krank- 
heitserscheinungen stehen nicht in Abhangigkeit von der Einfiihrung 
des Zellenmateriales als solchen in die Blutbahn, da sie bei Verwenduiig 
eines analog hergestellten Zellenmateriales von normalen Tieren (Kanin- 
chen und Hunde) nicht zustande kommen, und sie diirfen auch nicht 
als einfache marastische Erscheinungen aufgefaBt werden, da leukamisch 
nicht infizierte sonst aber unter den gleichen Lebensbedingungen ge- 
haltene Kaninchen diese Erscheinungen nicht zeigen. Die beschriebenen 
Krankheitssymptome stehen vielmehr hochstwahrscheinlich zu den im 
infizierten Kaninchen sich vermehrenden Parasiten in innigster Beziehung 
und konnen als durch dieselben bedingt angesprochen werden. 

Hieher gehort vor allem die im Vorausgehenden naher charakteri- 
sierte Leukocytenvermehrung im peripheren Blute, welche als der Aus- 
druck des durch den leukocytaren Parasitismus der Hamamoben bedingten 
rascheren Wiederersatzes der verbrauchten oder funktionsunfahig gewor- 
denen Leukocyten angesehen werden kann, und in naher Beziehung zu 
den leukocytaren Veranderungenbei der Myelamie der Menschen steht. Hie- 
her gehoren die beschriebenen Verandenmgen in den blutzellenbildenden 
Organen bei den infizierten Kaninchen, die ebenfalls eine nahe Verwandt- 
schaft mit den analogen Veranderungen beim myelamischen Menschen 
erkennen lassen. Beide Veranderungen sind aber wahrscheinlich deshalb, 
weil die Parasiten, wie im Vorausgehenden bereits auseinandergesetzt 
wurde, im Kaninchenorganismus ungiinstigere Lebensbedingungen vor- 
finden, quantitativ schwacher als beim Menschen entwickelt. 

^) YerBammlangderdeutsch.patholog.Gesellsch. ErsteTagnng. Berlin 1899. S. 128 
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Hieher gehoren ferner die Verandenmgen der Erythrocy ten bei den in- 
iizierten Kaninchen, die ihr Analogon gleichfalls beim leukamischen Men- 
scben vorfinden, hieher gehort ferner die eigenartige Veranderung der Harn- 
beschaffenheit bei den Kaninehen, die vielleicht teilweise auf den inten- 
siven Leukocytenzerfall, teilweise aber wohl auf andere noch nicht 
genauer bekannte und wahrscheinlich durch die Parasiten bedingte 
Stoffwechselanderungen zuriickzufiihren ist, nnd auch beim leukamischen 
Menschen gelegentlich beobachtet wurde. Hieher gehort ferner die 
konstant fortschreitende trotz ausreichender Ernahrung zustande kom- 
mende, manchmal durch Perioden der KSrpergewichtszunahme und auch 
anderweitige Besserung der Krankheitserscheinungen unterbrochene Ab- 
nahme des Korpergewichtes, wie sie ja auch am leukamischen Menschen 
Yorkommt, und die wohl gleichfalls auf die bestehende Infektion in noch 
nicht genauer bekannter Weise zuriickzufiihren sein diirfte; die bei den 
infizierten Kaninehen manchmal interkurrierenden ohne jedwede aufiere 
Veranlassung auftretenden diarrhoischen Stuhlentleerungen miissen bei 
der Beurteilung der Korpergewichtsabnahme und der ganzen Stoff- 
wechselanomalie gleichfalls beriicksichtigt werden. Hieher gehort ferner 
die hochgradige Ansammlung sogenannter Mastzellen im Blute und nament- 
lich in den blutzellenbildenden Organen des infizierten Kaninchens, die viel- 
leicht gleichfalls in einer allerdings noch nicht erkannten Abhangigkeit zur 
Thatigkeit des Parasiten steht, und die sich auch beim myelamischen 
Menschen an den gleichen Lokalitaten vorfindet. Kurz, es liegt bei den 
leukamisch infizierten Kaninehen ein typisches Krankheitsbild vor, das 
noch vervollstandigt wird durch das an der Leiche der spontan ein- 
gegangenen Tiere regelm£t6ig nachgewiesene Odem einiger grofierer 
Korperhohlen kombiniert mit gleichzeitig vorhandenem mehr oder minder 
hochgradigem Lungenodem. 

Wir habei) also bei den. infizierten Kaninehen eine 
in den meisten Fallen chronische Infektionskrankheit 
mit bestimmten und immer wiederkehrenden Krankheits- 
erscheinungen vor uns, die eine sehr nahe Beziehung zu 
jenen bei der Myelamie des Menschen erkennen lassen, 
and die unter noch nicht genauer festgestellten Umstanden 
bei einzelnen Tieren auch mehr akut verlaufen kann; 
Fieberbewegungen gehoren als regelm§,fiige Begleiterschei- 
nung nicht zu dem Symptomenbild dieser Infektions- 
krankheit, die wohl in ursachlichem Zusammenhang mit 
dem eingefiihrten Parasiten, der Haemamoeba leukamiae 
magna gebracht werden darf. Damit gelangen wir zu der 
SchluBfolgerung^ da6 der angefiihrten Hamamobe eine 
atiologische Bedeutung fiir die entsprechende Infektions- 
krankheit des Kaninchens und damit auch fiir die Myelamie 
des Menschen zuzusprechen ist. 

Die Myelamie des Menschen ist auf Grund dieser Auffassung als 
eine vorwie^end chronisch verlaufende Protozoeninfektion und analog 
wie die Malaria wahrscheinlich als eine Sporozoeninfektion anzusprechen. 
Diese Auffassung iiber die infektiose Natur der Leukamie erscheint 
aber zunachst nur gestutzt fiir die Myelamie, da nur fiir diese Form 
der Leukamie Anhaltspunkte fiir die tfbertragbarkeit derselben anf 
Kaninehen gewonnen wurden, wahrend analoge Beobachtungen ftir die 
Lymphamie noch ausstandig sind. 

Der Verlauf der leukamischen Infektion beim Kaninehen ist in 
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der Kegel ein todlicher ; eine spontane Ausheilung der Krankheit kam 
nur bei den Kaninchen I — III der Gruppe A zur Beobachtung, bei 
welchen infolge des angewandten Infektionsmodus (einige Tropfen Blut 
des Kranken Delago) wohl nur verhaltnismafiig wenig Parasiten den 
Kaninchen einverleibt, hier allmahlich wahrscheinlich vernichtet wurden, 
und nur zu voriibergehenden Krankheitserscheinungen Veranlassung gaben. 
Es weist diese Beobachtung darauf hin, da6 kleinere Mengen des Infek- 
tionsmateriales im Kaninchenorganismus nach einiger Zeit wahrschein- 
lich zu Grunde gehen, und dafi zum Zustandekommen der typischen 
Infektionskrankheit eine groBere Menge des betreflfenden Materiales 
erforderlich ist. Ob diese Erfahrung fiir die Frage einer erworbenen 
Immunitat gegen die leukamische Infektion wird verwertet werden 
konnen, wird erst durch weitere Untersuchungen festzustellen sein. 

Yon den 24 Kaninchen der Gruppe B, C und D gingen spontan 17 ein 
(IV, V, VII, VUI, IX, X, XIII, XIV, XV, XVIII, XIX, XX, XXI, XXII, 
XXni, XXV, XXVII), 7 wurden im Verlaufe der Krankheit getotet 
(VI, XI, XII, XVI, XVn, XXIV, XXVI), die wahrscheinlich binnen 
langerer oder kiirzerer Zeit gleichfalls spontan der Krankheit eriegen 
waren. Von den 17 spontan eingegangenen Kaninchen gingen 3 (IX^ 
Xin, XXIII) durch eine intravitale Thrombose im Anschlusse an die 
Injektion zu Grunde, bei sechs Tieren (XVII, XVIII, XIX, XX, XXV, 
XXVII) wurde bei der Sektion Tuberkulose konstatiert. Da alle diese 
6 Kaninchen von dem pseudoleukamischen Kinde infiziert waren (Gruppe 
C), bei keinem der iibrigen Kaninchen (Gruppe B und D) aber Tuber- 
kulose auftrat, trotzdem sie unter den gleichen auBem Bedingungen 
wie die Kaninchen der Gruppe C gehalten wurden, so liegt es nahe, das 
Ausgangsmaterial der Gruppe C fiir die tuberkulose Infektion der be- 
trefifenden Kaninchen verantwortlich zu machen, d. i. anzunehmen, daB 
mit diesem die Tuberkulose auf die Tiere iibertragen worden war. Es 
lag also bei den Kaninchen der Gruppe C eine Kombination von Tuber- 
kulose und leukamischer Infektion vor, wie sie ja auch am Menschen 
vorkommt, und man wird mit Ausnahme der Kaninchen XIX, XXV 
und XXVII, bei denen Miliartuberkulose nachgewiesen wurde, nicht ein- 
mal sagen konnen, daB die Krankheitsdauer durch die angefiihrte Misch- 
infektion bei der Gruppe C wesentlich verkiirzt wurde. Ob bei den 
Kaninchen dieser Gruppe schlieBlich die Tuberkulose oder die leukamische 
Infektion die unmittelbare Todesursache war, wird wohl kaum zu ent- 
scheiden sein. Bei sieben Kaninchen (IV, V, VII, VIII, X, XV, XXII) 
liegt das Bild der nicht komplizierten leukamischen spontan zum Tode 
fiihrenden Infektion vor. Beziiglich der Todesursache bei diesen Tieren 
selbst wird man, insofeme man nicht das Lungen- und das Hohlenodem als 
solche anspricht, zunachst wohl nur auf die Vermutung angewiesen sein, 
daB als solche die mit der intensiven Abnahme des K5rpergewichtes 
einhergehende vielleicht durch Giftwirkung bedingte Schadigung des 
Stoffwechsels anzusprechen ist. 

Fur die Auffassung der am Kaninchen durch die Injektion des 
myelamischen Leichenmateriales hervorgerufenen Krankheitserscheinungen 
als einer Infektionskrankheit ist der Umstand gewifi von groBer Be- 
deutung, daB es gelingt, die Krankheit durch den Zellsaft von Milz 
und Lymphdrusen der infizierten (eingegangenen oder getoteten) Ka- 
ninchen von Tier auf Tier zu iibertragen. So lange wir die Methode der Rein- 
kultur der Leukamieparasiten nicht kennen, und so lange uns anderweitige 
tJbertragungsversuche nicht zu Gebote stehen, scheint mir dieser Modus 
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der tJbertragung von Kaninchen auf Kaninchen der geeigneteste zu sem, 
Tim sich das Infektionsmaterial durch lange Zeit, allerdings mit mancherlei 
im Vorausgehenden charakterisierten Veranderungen seiner Beschaffen- 
heit, im lebenden Zustande zu bewahren. Ob nicht mit der Zeit all- 
mahlich auch dieser Modus der Fortziichtung des Impfmateriales versagt, 
kann ich zur Zeit nicbt entscheiden; ich babe aber doch den Ein- 
druck erhalten, da6, wenn ich mich so ausdriicken darf, nach nahezu 
zweijahriger Fortziichtung von Tier auf Tier, die Parasiten an Vimlenz 
verloren haben, und schon bei den spater geimpften Tieren zu leichtem 
Krankheitserscheinungen Yeranlassung gaben. 

Was nun das zeitliche Auftreten der einzelnen Krankheitssymp- 
tome am leukamisch infizierten Kaninchen anbelangt , so vermag ich 
mich nur iiber einzelne derselben auszusprechen. Die Leukocyten- 
zunahme im peripheren Blute ist, wenn sie zustande kommt, was ja die 
Regel ist, jedenfalls sehr bald nach der Infektion vorhanden, und es 
macht den Eindruck, als ob sie in den ersten 10 — 14 Tagen nach der 
Infektion ihre hochsten Werte erreichen wiirde, dann in abgeschwachtem 
Zustande mit zeitweise auftretenden abnorm hohen Werten, gelegentlich 
auch von Perioden mit iiormalen Leukocytenmengen unterbrochen, 
lange Zeit erhalten bleibt, um dann manchmal erst kurz vor dem 
Tode zu einer neuerlichen (pramortalen) Steigerung zu fUhren. Da, 
wie es scheint, auch die charakteristischen auf parasitare Thiitigkeit der 
Hamamoben wahrscheinlich zuriickzufiihrenden LeukocHenveranderungen, 
die gleichfalls eine gewisse Analogic mit den betrefienden Verhalt- 
nissen bei der Myelamie des Menschen erkennen lassen, schon sehr 
bald nach der Infektion im Blute zu konstatieren sind, so liegt 
es nahe, diese Veranderungen der Leukocytenmenge und Beschaifen- 
heit im peripheren Blute als den Ausdruck eines durch den Parasiten 
bedingten Reizes anzusprechen , wobei man entweder an eine direkte 
Schadigung der Leukocyten durch die Parasiten und an einen ver- 
mehrten Wiederersatz der geschiidigten Elemente durch Zufuhr leuko- 
cytarer Gebilde aus den blutzellenbildenden Organen, oder auch an eine 
indirekte Schadigung der Leukocyten durch Giftwirkung mit den gleichen 
Folgeerscheinungen eventuell mit einer vermehrten Anlockung neuer Zellen 
aus den blutzellenbildenden Organen in das Blut denken kann. 

Was nun die Veranderungen der blutzellenbildenden Organe mit 
Riicksicht auf den Zeitpunkt ihres Eintrittes anbelangt, so mochte ich 
zunachst nur auf den Umstand aufmerksam machen, dafi die zellige 
Hyperplasie bei alien Tieren mit langerer Lebensdauer nachweisbar war, 
^ und zwar waren selten alle drei Organe (Milz, Lymphdrlisen und Knochen- 
mark), haufiger nur eines derselben oder Milz und Knochenmark gleich- 
zeitig der Sitz der Hyperplasie. Worauf diese Differenzen zuriickzufiihren 
sind, vermag ich nicht anzugeben, man wird aber jedenfalls sagen 
konnen, dafi die Parasiten sich auch beim Kaninchen in jedem der drei 
genannten Organe, vielleicht mit individueller Bevorzugung des einen 
oder des andem anzusiedeln vermogen. Bei Kaninchen mit kurzer 
Lebensdauer ist im allgemeinen zellige Hyperplasie nicht vorhanden, so 
beim Kaninchen IV mit 4tagiger, beim kaninchen XI mit 21 tagiger, 
beim Kaninchen XXIV mit 12 tagiger, beim Kaninchen XXVI mit 
2 tagiger, beim Kaninchen XXVII mit 22 tagiger Krankheitsdauer. Da- 
gegen war beim Kaninchen XIX mit 24 tagiger und beim Kaninchen 
XXV mit 27 tagiger Krankheitsdauer zellige Hyperplasie bereits nach- 
weisbar; mit Riicksicht auf die komplizierende Tuberkulose bei diesen 
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beiden Tieren diirfte es aber wohl angezeigt sein, diese beiden Falle 
anfier Rechnung zu lassen. Die kiirzeste Daner, nach welcher bei einer 
nicht komplizierien leukamischen Infektion zellige Hyperplasie bereits 
zu konstatieren war, findet sich beim Kaninchen XV mit 1 Monat nnd 
12 Tagen verzeichnet. Man wird also wohl im allgemeinen sagen 
konnen, dafi bei Kaninchen nach etwa einmonatlicher 
Krankheitsdauer die Zeichen der zelligen Hyperplasie in 
den blutzellenbildenden Organen bereits angetroffen 
werden, wahrend sie friiher in der Regel fehlen. 

Diese Verhaltnisse weisen darauf hin, die zellige Hyperplasie der 
blutzellenbildenden Organe entweder als eine Folgeerscheinung der von 
Beginn der Erkrankung an vorhandenen Leukocytenvermehrung im peri- 
pheren Blute aufzufassen oder anzunehmen, daB diese Hyperplasie erst 
nach langer bestehender Ansiedelung des Parasiten in diesen Organen 
TeranlaBt wird. Damit ist aber selbstverstandlich noch nicht gesagt, 
daB die Veranderung im peripheren Blute die primare und die Organ- 
erkrankung die sekundare Erscheinung darstellt, oder anders ausgedriickt, 
daB die Infektion mit den Parasiten primar an den Leukocyten des 
Blutes und erst sekundar an den lymphocytaren Elementen der blut- 
zellenbildenden Organe erfolgt, da das spatere Auftreten der zelligen 
HjT)erplasie in diesen Organen auch bei primarer Infektion dieser Or- 
gane in der eben angedeuteten Weise aufgefaBt werden konnte. 

Zur naheren Priifung dieser Sachlage wurde das Augenmerk 
darauf gerichtet, ob die Parasiten bei den infizierten Kaninchen viel- 
leicht die erste Zeit nach der Infektion nur im peripheren Blute, nicht 
aber in den blutzellenbildenden Organen nachweisbar sind. Leider ver- 
fiige ich in dieser Beziehung nur iiber einen brauchbaren Versuch beim 
Kaninchen XX\1, wo wahrend der beiden ersten Tage nach der Infektion 
Hamamoben im Blute sicher vorhanden waren, und eine wenn auch 
nicht sehr hochgradige Leukocytenzunahme mit den charakteristischen 
Erscheinungen im Ohrblute bereits bestand, wahrend die blutzellen- 
bildenden Organe dieses am 2. Tage nach der Infektion getoteten Ka- 
ninchens sich parasitenfrei erwiesen. So sehr nun auch dieser Versuch 
darauf hinzuweisen scheint, daB beim Kaninchen wenigstens die Ham- 
amoben primar sich an den Leukocyten des peripheren Blutes und erst 
sekundar in den blutzellenbildenden Organen ansiedeln, daB mithin 
unter den gegebenen Verhaltnissen die Infektion primar 
im Blute und erst sekundar in den genannten Organen 
zum Ausdrucke kommt, so mochte ich doch auf diesen einen Ver- 
such keinen zu groBen Wert legen, weil er als solcher keinen sichern 
SchluB gestattet, und weil auch, wie bereits friiher auseinandergesetzt 
wurde, aus dem negativen Befunde bei der Untersuchung auf Hama- 
moben in den Organen noch nicht mit voller Sicherheit auf ihr that- 
sachliches Fehlen in denselben geschlossen werden kann. 

Ob iibrigens in dieser Beziehung beim leukamischen Menschen ana- 
loge Verhaltnisse wie beim leukamisch infizierten Kaninchen vorkommen, 
ob mithin eine myelaroische Leukocytenzunahme und Parasiten im periphe- 
ren Blute, ohne Parasiten in den blutzellenbildenden Organen und ohne 
zellige Hyperplasie in ihnen bestehen kann, werden erst weitere auf 
diesen Punkt gerichtete Untersuchungen ergeben. Ich kann aber nicht 
umhin, darauf hinzuweisen, daB FaHe Ton Leukamie beim* Menschen mit 
hochgradiger Leukocytenzunahme im Blute und fehlenden Organverande- 
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rungen in der Litteratur bereits niedergelegt sind (Leube und Fleischer ^), 
HmscHLAFF^), bei denen allerdings die parasitaren Yerhaltnisse noch 
keine Beriicksichtigung gefunden haben. 

Mit wenigen Worten mochte ich hier noch auf die bei den beiden 
Kaninchen XIV und XYIII zu thetapeutischen Zwecken vorgenommenen 
Chinininjektionen eingehen. Bei den mannigfachen im Vorausgehenden 
beriihrten Beziehungen zwischen Malaria- und Leukamieparasiten lag 
es ja nahe, das Chinin auch bei Leukamie zu therapeutischen Versuchen 
heranzuziehen, zumal ja Mosler^) bereits vor langerer Zeit iiber Heil- 
erfolge des Chinins bei Leukamie berichtet hatte. 

Beim Kaninchen XVIII schienen die durch einige Tage vorge- 
nommenen subkutanen Chinininjektionen gar keinen EinfluB auf die 
Leukocytenmenge und die Parasiten zu nehmen. Beim Kaninchen XIV 
wurde die Chininlosung durch drei Tage intravenos injiziert, bis das 
Tier einer akuten Chininvergiftung erlag. Die Parasiten verschwanden 
hier erst kurz vor dem Tode aus dem Blute und sie waren auch 
nicht in den blutzellenbildenden Organen dieses Falles nachweisbar, 
wahrend zellige Hyperplasie vorhanden war. Es fordert dieser Versuch 
jedenfalls zu weitern diesbeziiglichen Untersuchungen auf, eine spezifische 
Wirkung wie bei der Malaria scheint aber dem Chinin fiir die Leuk- 
amieparasiten nicht zuzukommen. 



Kapitel XVL 

EtLnstliolie Enlturversnclie mit der Haemamoeba 
leukaemiae magna. 



Die Ziichtung der Leukamieparasiten aufierhalb des Tier- und 
Menschenleibes wurde sowohl mit dem myelamischen Blute des Menschen 
(Delago) als auch mit dem peripheren Blute des infizierten lebenden 
Kaninchens und den blutzellenbildenden Organen der infizierten Tiere 
in langen und miihevoUen Untersuchungsreihen, bisher aber mit voll- 
standig negativem Erfolge versucht. Im Interesse weiterer Arbeiten auf 
diesem Gebiete mochte ich diesbeziiglich hier folgendes erwahnen: 

Von den mir bekannt gewordenen Methoden der Amobenzuchtung, 
die sich ja alle mehr weniger mit den rhizopoden Amoben beschaftigen, 
habe ich fur das oben erwahnte leukamische Material des Menschen 
und des Kaninchens das sterile Strohinfus von Kartulis^), den nach 
Celli und Fior4CA®) bereiteten Fucus crispus, den Heuagar und Heu- 
fleischwasseragar nach Schardinger ®), den nach Beijerink ') hergestellten 

1) ViRCHOws Archiv etc. 1881. Bd. 83. S. 124 f. 

2) Verhandlungen des Yereins f. inoere Mediz. in Berlin. 11. Juli 1898. Dentsch. 
Medizinal-Zeitung 1898. 8. 577. a)eat8ch. Archiv f. klin. Mediz. 1899. Bd. 62. S. 314 f. 

8) Die Pathologic und Tberapie der Leukftmie. Berlin 1872. S. 247. 
4) Geniralbl. f. Bakteriol. Bd. IX. 1891. Nr. 11. Zeitschr. f. Hygiene a. In- 
fek&r. 1898. Bd XIII. 

6) Centralbl. f. Bakteriol. 1896. S. 537. 

6) Ebendas. 1896. Bd. 19. Nr. 14, 15 und Bd. XXII. S. 3. 

7) Centralbl. f. Bakteriol. 1896. S. 257. 
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Agar, die alkalische Kartoffel nach Garini*) versucht, wobei die ver- 
schiedenen von Casagrandi und Barbagallo *), sowie von Frosgh^) fiir 
die von ihnen untersuchten Amobenarten angefiihrten Verhaltnisse Be- 
riicksichtigung fanden. Ebenso erfolglos blieben die Versuche mit der 
von TsujiTANi *j angefiihrten Methode, wahrend die Methode der Amoben- 
kultur nach Feinberg^), da iiber die dabei in Anwendung gezogenen in 
Kochsalzlosung befindlichen organischen Substanzen nahere Angaben 
nicht geraacht wurden, fiir die vorliegende Frage noch nicht heran- 
gezogen werden konnte. Ich habe aus alien diesen und noch einer 
Reihe anderer fehlgeschlagener Versuche den Eindruck gewonnen, dalJ 
bei den hier in Betracht kommenden Leukiimieparasiten obligate Zell- 
schmarotzer vorliegen, die zu ihrer Existenz etwas benotigen, was in der 
lebenden Zelle selbst, speziell in den Leukocyten enthalten ist, weshalb sich 
die bisher angewandten kiinstlichen Nahrboden als zu ihrer Ziichtung 
ungeeignet erwiesen. Casagrandi und Barbagallo^), sowie Frosch') 
haben fiir die von ihnen untersuchten parasitaren (rhizopoden) Amoben 
einen ahnlichen Gedanken ausgesprochen. 

Meine nachsten Versuche waren nun darauf gerichtet, aus den 
leukocytaren Elementen von Milz und Lymphdriisen passende Nahrboden 
durch verschiedenartige Extraktion der frischen Kaninchenorgane zu 
gewinnen; allein auch in dieser Beziehung waren, selbst wenn ich bak- 
terielle Verunreinigungen mit in den Kauf nahm, alle meine Bemiihungen 
vergeblich. Ebenso unwirksam erwies sich die Methode des Auspressens 
der genannten Organe in Kochsalzlosung und der Filtration dieses Press- 
saftes durch Chamber LANu'sche Kerzen ohne jede weitere Sterilisation: 
auch die Verwendung von nukleinsaurera Natron als Nahrboden ergab 
nur negative Resultate. Ich habe niemals bei diesen mannigfach variierten 
Versuchen, ob ich nun das Blut des myelamischen Menschen, oder 
Leichenorgane von infizierten und eingegangenen Kaninchen als Aus- 
gangsmaterial wahlte, in diesen Kulturen irgend etwas aufgehen sehen, 
was zu den im Vorausgehenden beschriebenen parasitaren Gebilde hatte 
in Beziehung gebracht werden konnen. 

Ich wandte mich daher zu Kulturversuchen an iiberlebenden lymphocy- 
taren Elementen selbst und habe bei der Befolgung des folgenden Verfahrens 
Formen in der kiinstlichen Kultur aufgehen geselien, die einer besonderen 
Erwahnung bediirfen. Von einem frisch entbluteten normalen Kaninchen 
werden Milz und Lymphdriisen unter aseptischen Kautelen sofort nach 
dem Tode exstirpiert, in steriler Kochsalzlosung (0,7 ®/o) mit dem Pistill 
rasch zerrieben und die aufgeschwemmte zellenhaltige Fliissigkeit sofort 
durch sterile Watte filtriert. In diese Zellenfliissigkeit wird nun ein 
kleines Stiickchen aseptisch entnommenen Leichenmateriales (Milz, Lymph- 
driise) eines frisch eingegangenen leukamisch infizierten Kaninchens iiber- 
tragen, darin entsprechend zerkleinert, und das Ganze nun in den Thermo- 
staten bei 38,4® C. gestellt. Schon nach 3—5 Stunden finden sich in der 
geimpften Zellenfliissigkeit bei entsprechenderFarbung mit der gewarmten 
LoFFLERblaulosung oder mit dem basischen Farbengemenge Formen, 



1) Centralbl. f. Bakteriol. 1896. S. 785. 

2) Centralbl. f. Bakteriol. Bd. XXI. 1897. S. 579 f. 

3) Ebendaselbst S. 926 f. 

4) Centralbl. f. Bakteriol. Bd. XXIV. I. Abt. 1898. S. 666 f. 

5) Fortschritte der Medizin. 1899. Bd. 17. S. 121 f. 

6) 1. c. S. 587, 

7) 1. c. S. 931, 932. 
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welche mit den im Kanmchenblute und den Kaninchenorganen beschrie- 
benen Gebilden eine gewisse Ahnlicbkeit besitzen. Es ist mir aber vor- 
laafig nicbt moglicb gewesen, tiber die Bedeutung dieser Formen zu 
einem gesicherten Urteile zu konimen, weil ich bei zahlreichen dies- 
beziiglichen Kontrolluntersuchungen mit nicht geimpfter, sonst aber 
nnter den gleichen Bedingangen gehaltener Zellenfliissigkeit, doch die 
Erfahrung gemacht habe^ dafi gelegentlich auch schon 3 — 5 Stunden 
nach Herstellung dieser Zellenfliissigkeit die charakteristischen Formen 
der Kemdegeneration auftreten konnen, die ja an Uberlebenden und 
abgestorbenen Geweben schon mehrfach beschrieben worden sind^), und 
welche leicht zu Tauschungen mit den amobenahnlichen Form6n aus 
der geimpften Zellenfliissigkeit Yeranlassung geben konnten. Da mir 
bei Ansteliung dieser Versuche eine spezifische Farbungsmethode, welche 
die Unterscheidung der parasitaren Bildungen von den Produkten des 
Kern- und Zellzerfalles in der Zellenfliissigkeit mit voUer Sicherheit 
gestattet hatte, noch nicht bekannt war, so gab ich diese kiinstlichen 
Ziichtungsversuche in iiberlebenden Zellen sehr bald auf, und habe nur 
in einem Falle mit einer solchen geimpften Zellenfliissigkeit einen In- 
fektionsversuch an einem Kaninchen (XXVIII) vorgenommen, den ich 
im folgenden kurz mitteile. 

Bei diesem Kaninchen trat nun das oben geschilderte Bild der 
leukamischen Infektion, wenn auch nicht in starkem Grade ein. Ich 
bin aber der Meinung, daB auch dieser gelungene tTbertragungsversuch 
keinen gesicherten Anhaltspunkt dafiir erbringt, dafi in der geimpften 
Zellenfliissigkeit thatsachlich eine neue Hamamobengeneration aufgegangen 
ist, da ja die Infektion des Kaninchens XXVIII auch durch jene para- 
sitaren Bildungen erfolgt sein konnte, welche in dem als Impfmaterial 
verwendeten Stiickchen des Leichenorganes enthalten waren und von 
dem der leukamischen Infektion erlegenen Tiere (Kaninchen XVIII) 
stammten, sich daher in der geimpften Zellenfliissigkeit von vornherein 
befanden. 

Kaninchen XXVIII. Am 26. Januar 1899 Gewicht 1660 g. 
Lc. = 9184. E. 41«/o. M. 59o.o erhalt das Tier durch die Vena jugul. 
himwarts 2 ccm einer tags vorher (25. 1. 99) von einem Normalkaninchen 
hergestellten und sofort mit einem Stiickchen Milz des am gleichen Tage 
eingegangenen Kaninchens XVIII geimpften Zellenfliissigkeit, nachdem 
dieselbe 24 Stunden im Thermostaten bei 38.4® C. verweilt hatte. Vor 
der Injektion wurde die geimpfte Zellenfliissigkeit 20 Minuten auf 65® C. 
erwarmt, um auf diese Weise moglicherweise die tuberkulose Infektion 
auszuschliefien, welche beim Kaninchen XVIII bestand. Am Nachmittage 
des gleichen Tages (4.30^) betrug die Temperatur 40.9® C. 

27. 1. Gew. 1625 g. Lc. = 22306. E. 80®/o. M. 20®/o. Ham- 
amoben sehr reichlich im Ohrblute nachweisbar. T. 39® C. (Nach- 
mittag 4.20^). 

28. 1. Tier frilJt gat. Gew. 1580 g. Lc. = 13674. E. 83®;o. 
M. 17®/o. Unter den einkemigen Leukocyten viele groBe und sog. 
Ubergangsforraen. 

30. 1. Gew. 1665 g. Lc. = 11827. E. 64®/o. M. 36®;o. Ham- 
amoben sicher aber sparlich vorhanden. 

2. 2. Gew. 1620 g. Lc. = 14718. E. 76®/o. M. 24®/o. Hiimamoben 
recht zahlreich vorhanden. Tier friBt gut. 



1) Vgl. Fr. Kraus, Archiv f. experim. Pathol, etc. Bd. 22. S. 174 f. 
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5. 2. Gew. 1545 g. Lc. = 15673. E. 66«/o. M. 34 ^o. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. T. 38.6^ C. 

11. 2. Gew. 1525 g. Lc. = 18864. E. 74o/o. M. 26<>/o, reichlich 
Hamamoben nachweisbar. Tier friUt gut. 

17. 2. Gew. 1495 g. Lc. = 18868. E. SO^Io. M. 20«/o. Hamamoben 
im frischen und im fixierten Blute beobachtet. Tier frifit gut. 

28. 2. Gew. 1550 g. Lc. == 14864. E. 70^0. M. 30<>/o. Ham- 
amoben sicher aber nicht sehr reichlich vorhanden. 

10. 3. Gew. 1530 g. Lc. = 14827. E. 86»/o. M. U^^o. Ham- 
amoben sicher vorhanden. Tier frifit immer ganz gut. 

1. 4. Gew. 1270 g. Lc. = 20918. E. 64 ^/o. M. 36o/o. Ham- 
amoben reichlich vorhanden. 

7. 4. Gew. 1380 g. Lc. = 22956. E. 69«/o. M. 31 «/o. Hamamoben 
reichlich vorhanden. Tier frifit gut. 

23. 4. Gew. 1370 g. Lc. = 15674. E. SO^/o. M. 50«/o. Ham- 
amoben sparlich vorhanden. 

4. 5. Gew. 1305 g. Lc. = 9754. E. 70«/o. M. 30^ o. Hamamoben 
konnten nicht gefunden werden. 

16. 5. Gew. 1320 g. Lc. 9462. E. 60«/o. M. 40^/0. Hamamoben 
sparlich aber sicher vorhanden. 

24. 5. Gew. 1462 g. Lc. = 8718. E. 48^/0. M. 520/0. Keine 
Hamamoben gefunden. 

30. 5. Gew. 1520 g. Lc. = 7763. E. 40«/o. M. 60 ^'o. Keine 
Hamamoben gefunden. 

15. 6. Gew. 1558 g. Lc. = 9432. E. 37o/o. M. 63o/o. Keine 
Hamamoben gefunden. 

24. 6. Gew. 1560 g. Lc. = 8374. E. 43^/0. M. 57o/o. Keine 
Hamamoben gefunden. Das Tier wird durch Entbluten getotet. Bei 
der Sektion wurden keinerlei abnorme Verhaltnisse und keinerlei Organ- 
veranderungen konstatiert. Milz, Lymphdriise und Knochenmark werden 
in Alkohol gehartet und zeigen auf Schnitten nahezu normale Verhalt- 
nisse. Hamamoben wurden in ihnen nicht gefunden, auch die Mast- 
zellen erwiesen sich nicht abnorm vermehrt, in der Milz waren jedoch 
sehr reichliche Triimmer von roten Blutkorperchen und sehr zahlreiche 
blutkorperchenhaltige Zellen vorhanden. Zeichen der zelligen Hyper- 
plasie wurden nur an wenigen Stellen des Knochenmarkes, und da 
nicht sehr hochgradig, angetroffen. 

Die Untersuchungen iiber die verschiedenen Leukocytenformen bei 
diesem Tiere ergaben folgende Resultate: 

Am 26. 1. 99 wurden bei dem normalen Tiere gezahlt: (Vgl. die 
Tabellen S. 207, 208, 209). 

Einkemig kleine Lc. = 20®/o 

Einkemig grofie Lc. = 20 ;, 
Mehrkernige amphophile Lc. = 58 ;, 

ubergangsformen = 0.8 „ 

Eosinophile Lc. = 1.2 „ 

Am 30. 1. also 4 Tage nach der Infektion wurden gezahlt: 
Einkemig kleine Lc. = 54 ^/o 

Einkemig grofie Lc. = H ;? 

Mehrkernige amphophile Lc. = 22 ;, 
Einkemige amphophile Lc. = 3 „ 
tJbergangsformen = 10 ^ 



yj 



7) 
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Am 17. 2. warden gezahlt: 

Einkernig kleine Lc. = 50 

Einkernig grofie Lc. = 18 

Mehrkernige amphophile Lc. = 20 „ 

Ubergangsfonnen = 12 

Am 28. 2. wurden gezahlt: 

Einkernig kleine Lc. = 48**/o 

Einkernig gro6e Lc. = 14 ^ 

Mehrkernige amphophile Lc. = 30 ;, 

Ubergangsformen = 6 ^ 

Eosinophile mehrkernige Lc. = 2 ;, 

Am 16. 5. wurden gezahlt: 

Einkernig kleine Lc. = 55.0 °/o 

Einkernig groBe Lc. = 8.8 ,^ 
Mehrkemig amphophile Lc. = 30.0 ,, 

ubergangsformen = 5.4 ;, 

Eosinophile mehrkernige Lc. = 0.8 ;, 

Am 24. 6. wurdea gezahlt: 

Einkernig kleine Lc. = 30^ o 

Einkernig groBe Lc. = 13 ^ 

Mehrkemig amphophile Lc. =i= 54 ^^ 

Ubergangsformen = 1 ^ 

Eosinophile mehrkernige Lc. = 2 ., 



Es reiht sich also dieser Fall, jenen drei Kaninchen aus der 
Gruppe A (vgl. die Krankengeschichten S. 139 — 142) an, bei denen 
wahrscheinlich infolge Verwendung geringer Mengen des Infektions- 
materiales ein vollstandiges Verschwinden der leukamischen Infektion 
nach langerer Zeit zustande kam, ein Moment, das fur das Kaninchen 
XXVin nicht zu Gunsten der Annahme spricht, daB es sich um eine 
Infektion mit einer neuen Hamamobengeneration gehandelt hat. AuBer- 
dem geht aus dem Verhalten der Leukocytenveranderungen auch in 
diesem Falle^hervor (vgl. Kaninchen XXV und XXVI), daB die Zu- 
nahme der Ubergangsformen im Blute sehr bald nach der Infektion 
bereits nachweisbar ist, und dass diese Formen mit dem Verschwinden 
der Infektion iiberhaupt auch im Blute wieder nur in geringen Mengen 
angetroflfen werden. 
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Kapitel XVII. 

Die Pathologie der Leukamie. 



Es ist wohl fraglos, daB der Nachweis der Hamamoben bei den 
beiden Formen der Leukamie des Measchen, und der Nachweis der 
atiologischen Bedeutung derselben fiir das Zustandekommen der Krank- 
heit, die allerdings vorlaufig nur ftir die sog. myelamische Form der 
Leukamie erbracht werden konnte, auch unsere gegenwartige Auffassnng 
iiber die Atiologie und Pathologie des Prozesses wird beeinflussen miissen. 
Nun mufi aber sofort betont werden, was ja auch im Vorausgehenden 
bereits mehrfach geschah, daB gegenwartig gerade in dieser Beziehung 
nur die ersten Grundlagen nach dieser Richtung vorhanden sind, und 
dafi es noch viel Arbeit kosten wird, ehe wir einen voUstandigen tJber- 
blick iiber die liier in Betracht kommenden Verhaltnisse eriangen 
werden. Damit ist es von vornherein bereits •gegeben, daB mit der 
Erweiterung unserer Kenntnisse iiber den Krankheitserreger und iiber 
sein Verhalten im menschlichen und tierischen Organismus auch an- 
derungen in der Auffassung des Krankheitsprozesses eintreten diirften, 
die gegenwartig noch nicht vorausgesehen werden konnen. Nichtsdesto- 
weniger diirfte es, wie ich glaube, schon jetzt angezeigt sein, die wesent- 
lichsten Punkte, die von dem gegenwartig erreichten Standpunkt iiber- 
blickt werden konnen, hervorzuheben, und damit denVersuch zu machen, 
die Pathologie der Leukamie auf atiologische Grundlage zu stellen. 

Die bereits zu wiederholten Malen gemachte Annahme, daB die 
Leukamie den chronischen Infektionskrankheiten anzureihen ist, gewinnt 
durch die hier mitgeteilten Befunde eine neue Grundlage, und zwar 
wird auf Grund derselben die Leukamie als eine Sporozoeninfektion des 
Blutes und der blutzellenbildenden Organe angesprochen werden miissen, 
die in der Kegel chronisch, gelegentlich unter noch nicht genauer be- 
kannten Verhaltnissen aber auch akut oder subakut verlaufen kann. 
Die nahere Stellung der hier in Betracht kommenden leukocytaren 
Parasiten im zoologischen System mag noch offen bleiben, manches 
spricht dafiir, daB ein acystosporider Parasit aus der Familie der Ham- 
amobiden vorliegt, der den Malariaparasiten nahestehen diirfte; durch 
die im Vorausgehenden gewahlte Bezeichnung der Parasiten als Ham- 
amoben soil diese Stellung durchaus nicht fixiert werden, sie entspringt 
viel mehr auBern Kennzeichen und dem Bediirfnisse, die Parasiten 
auch mit einem bestimmten Namen bezeichnen zu konnen, als daB sie 
auf vollig gesicherte zoologische Merkmale basiert ware. 

Uber die Art und Weise, wie sich die Infektion mit den Parasiten 
beim Menschen voUzieht, fehlt uns vorderhand noch jegliche Kenntnis. 
Es braucht wohl nicht besonders betont zu werden, daB die verschieden- 
artigen im Vorausgehenden (vgl. Kap. I) bereits beriihrten atiologischen 
Angaben, auf welche bisher die Erkrankung zuriickgefiihrt wurde, mehr 
die Rolle beglinstigender Momente fiir die Sporozoeninfektion besitzen; 
wie und wo sich aber diese vollzieht, dariiber lieBen sich vorderhand 
nur Vermutungen aufstellen, weshalb gerade diese die Atiologie des 
Prozesses betreffenden Punkte hier nicht weiter beriihrt werden soUen 
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Fiir die Beurteilung der Pathologie der Leukamie gilt es nun, 
nachdem die atiologische Bedeutung des nachgewiesenen Parasiten vor- 
laufig allerdings nur fiir die Myelamie wahrscheinlich gemacht wurde, 
der Frage naher zu treten, inwiefern die Krankheitserscheinungen der 
Leukamie durch die Parasiten bedingt werden und als ein Ausdruck 
ihrer parasitaren Thatigkeit aufgefafit werden konnen, oder ob sie 
anderweitig hervorgerufen und durch die Parasiten nur beeinfluBt wer- 
den. Daran schlieBt sich dann weiter die Frage, ob das wahrscheinlich 
gewordene atiologische Moment eine Andening unserer Auffassung iiber 
die Pathologie des Prozesses notig macht. 

Fiir die Pathologie der Leukamie kommen auf Grund unserer bis- 
herigen Kenntnisse im wesentlichen zwei Auffassungen in Betracht, die 
eine derselben verlegt den Sitz der Erkranknng in das periphere Blut, 
imd sieht die Yeranderungen der blutzellenbildenden Organe als sekun- 
dare Folgeerscheinnngen an, die andere steht gerade auf dem entgegen- 
gesetzten Standpunkte und verlegt den primaren Sitz der Erkrankung 
in die blutzellenbildenden Organe. Fur die erste Auffassung sind nament- 
lich KoTTMANN^), BiEsiADECKi *) und LowiT*), joder derselben von andern 
Gesichtspunkten ausgehend, eingetreten; in ahnlichem Sinne ha ben sich 
anch Robin*), Renact^), Biondi*) u. a. geaufiert. GewiB ist diese Auf- 
fassung bisher nicht strenge ervriesen, aber sie kann auch eigentlich 
noch nicht als widerlegt bezeichnet werden. 

Allerdings hat die Frage, ob die Leukamie eine primareBluterkrankung 
ist, gegen wartig eine andere Bedeutung erhalten und sie muB dahin pracisiert 
werden, ob dieSporozoeninfektion sichbei der Leukamie primar imperiphe- 
renBlute und erstsekundar in den blutzellenbildenden Organen manrfestiert. 
Auf diese Frage konnen wir aber zunachst eine pracise Antwort nicht 
geben; indessen diirfte, wie bereits angedeutet wurde, die weitere 
experimentelle Durcharbeitung der Krai&heitserscheinungen bei der 
leidiiamischen Infektion der Tiere nahere Aufklarung dariiber erbringen, 
ob die leukamischen Yeranderungen im Blute und der Nachweis der 
Parasiten daselbst innerhalb der ersten Zeit nach der Infektion wenig- 
stens regelmaBig oder nur in einzelnen Fallen ohne Yeranderungen der blut- 
zellenbildenden Organe vorhanden sein konnen, oder ob die Ansiedelung des 
Parasiten in den Organen und Yeranderungen derselben stets von vomherein 
vorhanden sind. Fiir die spatere Zeit nach der Infektion ist diese Frage ge- 
wiB von geringerer Bedeutung, da dann beim Menschen wenigstens wahr- 
scheinlich eine hochgradige Ansiedelung und Yermehrung der betreffenden 
Parasiten innerhalb der blutzellenbildenden Organe erfolgt und an der 
Auslosung der Krankheitserscheinungen beteiligt ist. Die Auffassung 
der Leukamie als einer primaren Blutkrankheit hat iibrigens noch vor 
kurzem in Ebstein^) einen Yertreter gefunden, der die krankhaften 
Yeranderungen der blutzellenbildenden Organe bei der Leukamie als 
eine sekundare d. h. als eine infolge einer gesteigerten Arbeitsleistung 
sich entwickelnde Erscheinung anzusprechen geneigt ist. 



1) Die Symptome der Leokftmie. Inaag.-Diss. Bern 1871. 

2) Wiener mediz. Jahrb. 1876. S. 233 f. 
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^) Archives de pbysiol. norm, et pathol: 1881. T. XIII. pg. 649 s. 
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Die zweite Auffas8ung basiert auf den grundlegenden Beobachtungen 
von ViRCHOW ^), die von E. Neumann iind einer groBen Zahl von andern 
Autoren gestiitzt und weitergefiihrt wurde; sie verlegt den primaren 
Sitz der leukamischen Erkrankung in die blutzellenbildenden Organs 
und fafit die Veranderungen des Blutes als die Folgeerscheinung dieser 
Erkrankungen und in Abhangigkeit von ihnen auf. 

Ich darf es mir wohl versagen, auf die groBe Zahl der auf der 
Grundlage der ViRCHOvv-NEUMANN'schen Anschauung fuBenden Arbeiten 
einzelweise einzugehen, sie haben durchwegs das gemeinsame, daB die 
Einteilung der verschiedenen Leukamieformen auf der Basis der patho- 
logisch-anatomischen Veranderungen in den blutzellenbildenden Organen 
und die Zuriickfiihrung der Blutverandenmg auf die Erkrankung der 
Organe ert'olgt. So wurde eine lienale, eine lymphatische und eine 
rayelogene Form der Leukamie und Mischtbrmen derselben unterschieden, 
die sich anfanglich ohne genauere Beriicksichtigung des hamatologischen 
Blutbildes nahezu ausschlieBlich auf die hyperplastischen Veranderungen 
eines oder mehrerer blutzellenbildenden Organe stiitzten. 

Erst seit der Einfiihrung der farbenanalytischen Untersuchungs- 
methoden des Blutes durch Ehrlich und seine Schiiler wurde in zahl- 
reichen aus der EHRLicn'schen Schule hervorgegangenen Arbeiten der 
Versuch untemommen, die eigenartigen Veranderungen des hamato- 
logischen Blutbildes und speziell der Leukocyten bei der Leukamie auf 
die Organerkrankungen zuriickzufiihren, und auf diese Weise ein sehr 
wichtiger Ausbau der VmcHow-NEUMANN'schen Lehre iiber das Wesen 
des leukamischen Prozesses herzustellen versucht. 

Ehrlich®) unterscheidet auf Grund dieser Arbeiten zwei Formen 
der Leukamie: 1. die myelogene Leukamie oder Myelamie und 2. die 
lymphatische Leukamie oder Lymphamie und Mischformen dieser beiden; 
eine lienale Leukamie wird von Ehrlich nicht acceptiert, da er der 
Milz eine Rolle fiir die Neubildung leukocytarer Elemente nicht zu- 
erkennen kann. Bei der Myelamie verlegt Ehrlich den Sitz der Er- 
krankung in das Knochenmark ; durch primare hyperplastische Wucherung 
daselbst werden auBer den normalerweise im Blute enthaltenen Leuko- 
cytenformen spezifische komchenfiihrende Leukocyten in die Blutbahn 
iibergeftihrt, wodurch dem Blute seine eigentiimliche und fiir die Myel- 
amie charakteristische Beschaffenheit verliehen wird. Hieher gehort 
das massenhafte Auftreten der mononuklearen neutrophilen Leukocyten, 
der sogen. Markzellen (Myelocyten Ehrlich's Kat' exochen), hieher geboren 
auch bis zu einem gewissen Grade die (mono- und polynuklearen) eosino- 
philen Leukocyten und die verschiedenen von Ehrlich aufgezahlten 
abnormen und atypischen Leukocytenformen, welche bei der Myelamie 
im Blute erscheinen, und dem Blutbilde seinen eigenartigen Charakter 
verleihen. Die Myelamie wird von Ehrlich den sogenannten aktiven 
Leukocjrtosen zugerechnet, indem durch den hochgradigen Wucherungs- 
prozeB der spezifischen leukocytaren Elemente im Knochenmarke aktiv 
eigenbewegliche Leukocyten in die Blutbahn gelangen, und auf diese 
Weise die hochgradige tTberschwemmung des Blutes mit den geschil- 
derten Elementen bedingt wird. Die hyperplastischen Veranderungen, 



1) Wegen der hier nicht besonders angefQhrten Litteraturangaben verweise ich 
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die bei der Myelainie in den Lymphdriisen, in der Milz und auch in 
andern Organen nachgewiesen werden, und die durchwegs den niyeloiden 
Charakter, d. h. die Ansammlung der gleichen Elemente wie im hyper- 
plastischen Markgewebe erkennen lassen, faBt Erhlich ais sekundare 
auf, indem sich im Verlaufe der Erkrankung von dem primar erkrankten 
Knochenmarke Metastasen in den verschiedenen Organen entwickeln 
konnen. In ahnlichem Sinne, aber nicht in so strenger Abbangigkeit 
von der Knochenmarkserkrankung, hat auch Weiss ^) diese Form der 
Leukamie als Leukamie mit leukocythamischem Typus des Blutbildes 
beschrieben. 

Die lymphatische Leukamie oder Lymphamie (Leukamie mit lympho- 
cythamischera Typus des Blutbildes nach Weiss) fafit Ehrligh als eine 
primare Erkrankung der Lymphdriisen auf, die zu einer hyperplastischen 
Wucherung der lymphatischen Elemente und zu einer Uberfiihrung der- 
selben in die Blutbahn Veranlassung giebt. Da diese Elemente, die 
nach Ehrlich ausschliefilich in den Lymphdriisen entstehen sollen, einer 
aktiven Eigenbewegung nicht fahig sind und daher auch nicht selbst- 
thatig in die Blutbahn gelangen konnen, so stellt Ehrlich die Ver- 
mutung auf, dafi sie besondern chemotaktischen Keizen folgend passiv 
(mechanisch) in die Blutbahn eingeschwemmt werden; er rechnet 
daher die Lymphamie zu den sogen. passiven Leukocytosen oder den 
Lymphocytosen und stellt sie verschiedenen andern Formen der Lympho- 
cytosen an die Seite. Zu der primaren lymphoiden Wucherung inner- 
halb der Lymphdriisen kann sich nach Ehrlich eine sekundare m«ta- 
statische Hyperplasie im Knochenmarke, in der Milz und auch in andern 
Organen, von dem gleichen lymphoiden Charakter wie in den Lymph- 
driisen hinzu gesellen. Auf diese lymphoideHyperpIasie des Knochenmarkes 
wird von Ehrlich fiir die Auffassung des eigenartigen hamatologischen 
Blutbildes bei der Lymphamie ein Hauptgewicbt gelegt, indem dadurch 
die normale Knochenmarksfunktion, als welche Ehrlich die Bildung der 
polynuklearen neutrophilen Leukocyten anspricht, unterdriickt wird, und 
im Blute selbst die massenhafte Ansammlung von kleinem und grofiern 
Lymphocyten bei oft hochgradigem Mangel an polynuklearen neutro- 
philen Leukocyten zustande kommt. Eine Trennung der Lymphiimie in 
eine akute und in eine chronische Form, die namentlich von A. Frankel^) 
angeregt worden war, wird von Ehrlich auf Grund des hamatologischen 
Blutbildes nicht anerkannt. 

Auf diese Weise ist Ehrlich imstande, eine Ubereinstimmung des 
hamatologischen Blutbildes mit den entsprechenden Veranderungen der 
blutzellenbildenden Organe bei den beiden Formen von Leukamie her- 
zustellen, die bisher in diesem Grade nicht moglich war, und damit 
eine Liicke in der VmcHOW-NEUMANN'schen Auffassung iiber das Zustande- 
kommen des leukamischen Prozesses auszufiillen. 

Indessen wurde doch durch eine Reihe von vorwiegend anatomiscben 
Untersuchungen auf die Unzulanglichkeit dieser EHRUCH^schen Auffassung 
und Einteilung der verschiedenen Leukamieformen hingewiesen, wobei es 
sich hauptsachlich um die Frage der Lymphamie handelt. Neumann 
hat bereits in seinen grundlegenden Arbeiten iiber die Bedeutung des 
Knochenmarkes fiir die Blutbildung unter normalen und pathologischen 
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Yerh3*ltnissen, darauf hingewiesen, dafi das Knochenmark bei jeglicher 
Form der Leukamie, also auch bei der Lymphamie mitergriffen ist, ja 
er bat bereits die Knochenmarksveranderungen als die wesentlicben 
angesprochen, and die Leokamie iiberhaupt dementsprechend als eine 
primare Knocbenmarkserkrankung mit sekundaren Veranderungen in 
andern Organen aufgefaBt. Er unterscbied bekanntlich zwei Formen 
der Knocbenmarksbyperplasie bei der Leuk£Lmie, die er als pyoide und 
als lymphadenoide bezeichnete, und die sich wohl mit den friiher ange- 
fUhrten Formen der myeloiden und der lymphoiden Hyperplasie Ehr- 
LiGHs decken. Die naberen Beziebungen dieser beiden Zustande zu den 
verscbiedenen Veranderungen des bamatologischen Blutbildes bei den 
zwei Formen von Leukamie bat erst Ehruch in der oben angefiibrten 
Weise durcbgefuhrt, docb hat jedenfalls Neumann bereits die primare 
Erkrankung des Knochenmarkes (lymphadenoide Hyperplasie) bei der 
sogen. lympbatischen Leukamie betont. 

Die weiteren Untersuchungen iiber lympbatiscbe Leukamie von 
Fraenkel und Benda^), von Bignami*) und namentlich von Walz ^) baben 
sehr wesentlicbe Anbaltspunkte fiir die Bedeutung der Knocbenmarks- 
erkrankung bei dieser Form der Leukamie erbracht. Benda stellt die 
Vermutung auf, daB bei der akuten und chronischen Form der Lymph- 
amie und bei der chronischen Leukamie (Myelamie) verscbiedenartige 
Wucberungsprozesse in den blutzellenbildenden Organen in der Weise 
vorhanden sind, da6 die akut leukamischen Veranderungen dieser 
Organe als ein intensiver Wucherungsprozefi der autocbtbonen Zellen- 
elemente eines jeden Organes gekennzeichnet werden, wahrend bei der 
chronischen Lymphamie eine ausscblieBlicb gescbwulstartige Vermebrung 
derLymphocyten in alien Organen, und bei der chronischen Leukamie (Myel- 
amie) eine ausscbliefilich gescbwulstartige Wucherung der Markelemente 
in alien Organen vorliegt. Indessen darf diese Sonderung docb wohl als zu 
weitgehend bezeichnet werden, und weder Bignami noch Walz baben sich 
ibr angescblossen. Bignami fand bei einem Falle von chronischer Lymph- 
amie im Knocbenmarke (und analog auch in den anderen blutzellen- 
bildenden Organen) das eigentliche Markgewebe durch einkemige klei- 
nere und groBere Lympbocyten mit oder obne basophile Granulation 
verdrangt. Nach der Auffassung von Bignami bandelt es sich hiebei um 
eine atypische Wucherung einer einzigen Gruppe von Zellen, die schon 
normalerweise im Marke vorhanden sind; es entwickelt sich eine lym- 
phocytare Hyperplasie des Markes, die wohl mit der lymphoiden Hyper- 
plasie Ehrligh's als identisch bezeichnet werden darf. 

In besonders scharfer und praciser Weise hat Walz die Bedeutung 
der Knochenmarksveranderung fiir die Leukamie pracisiert. Nach der 
Anschauung von Walz kann auch bei der liymphamie eine primare 
und zwar lymphadenoide oder lymphoide Hyperplasie des Knochen- 
markes mit Wucherung seiner schon normalerweise in demselben ent- 
haltenen lympbatischen Elemente vorliegen, wahrend die Veranderungen 
in den Lymphdriisen entweder gar nicht vorhanden sein miissen oder 
docb betrachtlich in den Hintergrund treten konnen. Auch die Lymph- 
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amie ist daher nach Walz myelogenen Ursprunges, und er schlagt 
daher vor, sie lieber als Lymphocytenleukamie mit lymphadenoider 
Wucherung des Knochenmarkes, die Myelamie aber als Myelocyten- 
leukamie mit myeloider Hyperplasie des Knochenmarkes zu bezeichnen. 
Fiir Walz giebt es daher nur eine Form der Leukamie, und diese ist 
die myelogene, die in den zwei oben genannten Unterarten mit der 
differenten Beschaffenheit des Blutbildes und des Knochenmarkes sowie 
der in Mitleidenschaft gezogenen andem blutzellenbildenden und sonstigen 
Gewebe iiberhaupt aultreten kann, 

Es sind also nach Walz zwei ganz verschiedene Prozesse, welche 
in dem einen Falle, und zwar bei der bisher als Myelamie bezeichneten 
Form zur zelligen Hyperplasie von den normalen Knochenmarkselementen 
nahe verwandten Zellen primar im Knochenmarke und dann auch in 
den andem Organen Veranlassung geben — Myelocytenleukamle nach 
Walz — , in dem andern Falle, der bisher als Lymphamie bezeichneten 
Form der Leukamie, aber zur zelligen Hyperplasie von den normalen 
lymphoiden Elementen nahe verwandten Zellen primar im Knochenmark 
und dann auch in den andern Organen fiihren — Lymphocytenleukamie 
nach Walz. Es kann also, und dafur erbringt Walz ja einen schonen 
Beleg, auch eine Lymphocytenleukamie (Lymphamie) bei vorwiegender 
oder ausschliefilicher lymphoider Hyperplasie des Knochenmarkes vor- 
handen sein. «Eine Einteilung der verschiedenen Leukamieformen auf 
Grundlage des primar erkrankten Organes ist also nach Walz nicht 
moglich, da nach ihm jegliche Leukamie vom Knochenmarke ihren 
Ausgang nimmt, was ja schon von Neumann angegeben worden war. 
Allerdings vermag auch Walz die Frage nicht zu beantworten, welche 
Verhaltnisse es veranlassen, daB bei der gleichen Erkrankung entweder 
die lymphadenoide oder die myeloide Hyperplasie des Knochenmarkes 
Tind damit entweder die Lymphocytenleukamie (Lymphamie) oder die 
Myelocytenleukamie (Myelamie) auftritt. 

Die Auffassung der Leukamie als einer primaren Erkrankung der 
blutzellenbildenden Organe ist mithin durch Walz in Ubereinstimmung 
mit der Annahme von Neumann auf den Punkt gestellt worden, daH 
nur der Erkrankung des Knochenmarkes eine wesentliche Bedeutung 
zuzusprechen ist, und dafi in diesem Organe die Erkrankung aus zu- 
nachst noch unbekannter Ursache in zweierlei Form auftreten kann, 
als myeloide und als lymphadenoide Hyperplasie, wodurch die verschie- 
dene Beschaffenheit des hamatologischen Bildes bei den beiden Formen 
der Leukamie bedingt wird. 

Welche Gesichtspunkte in der Beurteilung des leukamisclien Pro- 
^sses konnen wir nun gegenwartig bereits durch den im Voranstehenden 
begriindeten Befund uber die atiologische Bedeutung der nachgewiesenen 
Leukamieparasiten aufstellen? Ich will mich bei der Beantwortung 
dieser Frage etwas eingehender mit der sogen. Myelamie beschriinken, 
nicht bloB deshalb, weil ich diese Form der Leukamie an einem grofiern 
menschlichen Materiale studieren konnte, sondern besonders deshalb, 
weil die atiologische Bedeutung der betreffenden Parasiten nur fiir diese 
Form der Leukamie durch die gelungene tjbertragung auf das Tier 
eine experimentelle Grundlage gewonnen hat. 

Was nun die Ansiedelung des Parasiten im Blute und den blut- 
zellenbildenden Organen des infizierten Kaninchens anbelangt, so wird 
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man sich, was ja wohl kaum besonders betont zu werden braucht, hiiten 
miissen, die am Tiere eruierten Verhaltnisse ohne wei teres auf den 
Menschen zu iibertragen, wei I ja die Ernahrungs- und Entwickelungs- 
bedingungen des Parasiten beim Tiere und beim Menschen recht ver- 
schiedenartige sein konnen, wofiir ja im Vorausgehenden eine Reihe 
von Beispiele beigebracht wurde. Immerhin werden doch die experi- 
mentellen Erfahrungen am Kanincben bei der Beurteilung der Patho- 
logie des leukamischen Prozesses am Menschen verwertet werden diirfen. 

Aus den am infizierten Kaninchen gewonnenen Erfahrungen wird 
man nun jedent'alls nicht den Schlufi Ziehen konnen, dafi das Knochen- 
mark den ausschlieBlichen Ansiedelungsort des Parasiten bildet, nach- 
dem Falle vorgekommen sind, wo die Parasiten im Knochenmarke nicht, 
in den andem Organen (Milz und Lymphdriisen) jedoch gefunden wurden. 
Allerdings mu6, wie bereits erwiihnt wurde, der Hainamobennachweis 
in den Organen bei den Tieren noch als schwierig und ungenau be- 
zeichnet werden, aber der Eindruck herrscht gegenwartig doch vor, da6 
die Hamamoben beim Kaninchen sich in Lymphdriisen, Milz und 
Knochenmark ansiedein konnen, wobei iibrigens Milz und Knochenmark 
doch den (mesenterialen) Lymphdriisen gegeniiber bevorzugt erscheinen. 
Ob beim Menschen in den ersten Stadien der Erkrankung eine derartige 
Bevorzugung des Knochenmarkes besteht, da£ man dieses- als das vom 
Parasiten primar befallene Organ wird bezeichnen konnen, werden erst 
weitere Untersuchungen ergeben, wobei ja immer, wie bereits ausgefiihrt 
wurde, mit der Moglichkeit gerechnet werden muB, daiJ die primare 
Infektion im peripheren Blute selbst und erst sekundar die Ansiedelung 
des Parasiten in den einzelnen Organen erfolgt. In den spatern Stadien 
der Krankheit kann keinesfalls von einer alleinigen Ansiedelung des 
Parasiten im Knochenmarke die Rede sein, da der Parasitennachweis 
intravital dann ja auch fiir die Milz des Menschen erbracht werden 
konnte. Fiir das Kaninchen habe ich zunachst den Eindruck, daB der 
Parasit nach der primaren Blutinfektion wahrscheinlich in den verschie- 
denen blutzellenbildenden Organen sich ansiedein und entwickeln *kann. 

Sobald man nun aber die Annahme macht, daB die Parasiten sich 
nicht ausschlieBlich im Knochenmark ansiedein und vermehren, und 
sobald man die weitere im Vorausgehenden bereits beriihrte Annahme 
macht, daB die Parasiten in ursachlichem Zusammenhange mit der 
Leukocytenzunahme stehen, erhebt sich sofort die weitere Frage, ob 
und in welcher Weise das charakteristische Blutbild bei diesen Fallen 
von Leukamie durch den Parasiten veranlaBt wird. In dieser Beziehung 
kann gegenwartig wohl folgendes gesagt werden: 

Der Parasit befailt, soweit bis jetzt festgestellt wurde, im peripheren 
Blute des Menschen und der infizierten Tiere vorwiegend die kleinevi 
und groBern mononuklearen also hochst wahrscheinlich jugendlichen 
Leukocyten (Lymphocyten) , und die sogen. Ubergangsformen, wie ja 
die Zellschmarotzer unter den Sporozoen iiberhaupt mit Vorliebe 
die jugendlichen zelligen Elemente befallen (L. Pfeiffer)^). Im all- 
gemeinen kann man wohl sagen, daB der Parasit sich von dem be- 
fallenen oder infizierten Leukocyten nahrt und daB in ihm wahrschein- 
lich durch die Thatigkeit des Parasiten eine Reihe von degenerativen 
Erscheinungen hervortreten , die als solche schon langere Zeit be- 
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kannt und von Gumpreoht^), Botkin*), K'Ohnau*) und Kronig*) genauer 
beschrieben worden sind. Ich babe dem von den genannten Autoren 
hieriiber Mitgeteilten neues nicht hinzuzufiigen. £s ist nun gewiB nahe- 
liegend, da6 durch diesen leukocytaren Parasitismus zahlreiche Leuko- 
cyten im Blute sei es direkt vernichtet oder nur funktionsunfahig 
gemacht werden und durch neue Elemente aus den blutzellenbildenden 
Organen ersetzt werden. Auf diese Weise wird ein bestandiger Nach- 
schub jugendlicher lymphocytarer Elemente zum Blute veranlafit, der 
an und fiir sich bereits zu einer mehr weniger hochgradigen 
Leukocytenvermehrung im Blute fiihren muB. Da es nun aber gerade 
diese jugendlichen leukocytaren Formen sind, welche als die eigentlichen 
Wirtszellen des Parasiten bezeichnet werden miissen, so wird durch 
diesen Umstand auch der Parasitenvermehrung ein intensiver Vorschub 
geleistet, und auf diese Weise ein circulus vitiosus zwischen Leuko- 
cytenzunahme und Parasitenvermehrung gebildet. Selbst wenn um diese 
Zeit noch keine Ansiedelung der Parasiten in den blutzellenbildenden 
Organen ert'olgt sein sollte, so konnten doch schon durch die hochgradige 
Inanspruchnahme der genannten Leukocytenformen im peripheren Blute 
von seiten der Schmarotzer und durch den Hand in Hand damit gehenden 
Wiederersatz dieser Zellformen durch die blutzellenbildenden Organe in 
diesen hyperplastische Prozesse event. Volumszunahme eintreten, als 
Folge der gesteigerten funktionellen Thatigkeit derselben. 

Sobald nun aber auch die Ansiedelung und Vermehrung der Para- 
siten in den blutzellenbildenden Organen selbst vorhanden ist, tritt zu dem 
bestehenden eben geschilderten Verhaltnisse noch ein neuer Reiz in den 
Organen selbst hinzu. Die regenerativen und degenerativen Verande- 
rungen an den leukocytaren Elementen dieser Organe miissen dann in 
erhohtem Grade eintreten, sie sind dann ja auch in der Form reich- 
licher mitotischer und amitotischer Zellenneubildungsprozesse und in 
den bekannten Bildem der Kern- und Zellendegeneration in jedem ein- 
zelnen Falle mit mehr oder minder groBerer Intensitat nachzuweisen, 
und als solche bereits vielfach hervorgehoben und besprochen worden. 
Die hyperplastische Volumszunahme der einzelnen Organe wird dem- 
entsprechend sich in verstarktem Grade auBem miissen, immer aber 
bleibt der circulus vitiosus bestehen, daB mit der vermehrten Zellen- 
neubildung in den blutzellenbildenden Organen auch das Nahrmaterial fiir 
den Parasiten in gesteigertem MaBstabe gebildet, und damit einesteils die 
Leukocytenvermehrung im Blute, andernteils aber die Parasitenwucherung 
hochgradig begiinstigt wird. Man konnte geradezu sagen, daB die Para- 
siten fiir eine standige Emeuerung des fiir ihre Entwickelung notigen 
zelligen Nahrbodens selbst sorgen. Ob nun dieser Reiz des Parasiten 
fiir die Leukocytenwucherung in den blutzellenbildenden Organen und 
fiir die Leukocytenvermehrung im peripheren Blute ausschlieBlich durch 
die parasitare Inanspruchnahme der Leukocyten selbst zur Geltung 
kommt, oder ob hiebei auch eine spezifische Giftwirkung des Parasiten, 
event, beide Momente gleichzeitig mitwirken, kann vorlaufig nicht ent- 
schieden werden. 

Richtet man nun das Augenmerk auf die vom Parasiten befallenen 
Leukocyten, so legen die diesbeziiglichen Beobachtungen die Annahme 

J) Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. 1896. Bd. 57. S, 528. 

J«) ViRCHOws Archiv etc Bd. 137, 141, 145. 

8) DeutBch. Arch. f. klin. Mediz. 1897. Bd. 58. S. 339. 

4) Yerhandliuigen d. 15. Kongr. f. innere Mediz. Wiesbaden 1897. S. 507. 
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nahe, daB eine sofortige Abtotung und Yernichtung der iniizierten Zelle 
nicht erfolgt, sondern da6 auch bier, analog wie bei der Malaria and 
nahezu bei alien Protozoenzellerkrankungen (L. Pfeiffer) ^) die befallene 
Zelle sei es mit dem Parasiten, oder nachdem derselbe sie wahrschein- 
lich wegen Nahrungsmangel wieder verlassen hat, noch eine Zeit lang 
fortbestehen kann, ehe sie zu Gninde geht. Ob daraus eine verlangerte 
Lebensdauer der betrefFenden Zelle erifolgt, ein Gedanke, der sich mir 
allerdings von ganz andern Gesichtspunkten aus schon bei meinen 
friihem Untersuchungen 2) am leukamischen Bhite aufgedrangt hatte. 
vennag ich zunachst nicht zu entscheiden. 

Die Veranderungen nun, welche in den befallenen Leukocyten durch 
die Thatigkeit des Parasiten hervorgerufen werden, lassen sich vorlaulig 
wohl kaum geniigend iiberblicken, allein man wird wohl auch bier auf 
die Analogien hinweisen diirfen, welche mit anderen Protozoenzell- 
erkrankungen bestehen. Da ist es vor alleni die Hypertrophie der 
Wirtszelle, die sofort in die Augen fallt, von der es L. Pfeiffer 
nnentschieden laBt, ob es sich dabei um eine rein mechanische oder 
anderweitig zustande kommende Zellenerweiterung handelt. Bei der 
bier in Betracht kommenden Form der Leukamie (Myelamie) ist ja diese 
(irolJenzunahme der Leukocyten im Blutbilde schon seit lange bekannt, 
ohne daB die Entstehung derselben auch nur mit Wahrscheinlichkeit 
hatte auf irgend ein ursachliches Moment zuriickgefiihrt werden konnen. 
Diej-e verschieden groBen von Hayem und Gilbert bereits als hyper- 
trophisch bezeichneten Leukocyten bilden ja geradezu ein charakteris- 
tisches Merkmal des myeliimischen Blutbiides, sie sind an dem Zustande- 
kommen der so wechselvollen Leukocytenformen , und damit geradezu 
an dem Zustandekommen einer Polymorphic der Leukocytenformen in 
diesem Blute im hohen Grade beteiligt, eine Bezeichnung, die von 
Weiss*) und Fraenkel*) in anderer Weise bereits verwertet worden ist. 
Man hat diese abnorm groBen Leukocytenformen des myelamischen 
Blutes anfangs als ^Markzellen" aber wohl mit Unrecht bezeichnet, da 
ihre Abstammung aus dem Knochenmarke, wie ich an einer anderen 
Stelle^) auseinandersetzte, keineswegs wahrscheinlich ist. Gegenwartig 
wird vielmehr die Bezeichnung „Markzellen** oder ^Myelocyten^ nach 
Ehrlich fur die mononuklearen neutrophilen Leukocyten reserviert, die 
allerdings auch in verschiedenen GroBenabstufungen im myelamischen 
Blute erscheinen konnen. Die eben erwahnten hypertrophischen Leuko- 
cytenformen des myelamischen Blutes gehoren der Hauptmasse nach den 
sogenannten „('bergangsformen^ an, d. h. es sind groBe lymphoide Zellen 
mit einem groBen entweder kreisrunden oder bereits gelapptem, ein- 
gebuchteten, eventuell bereits in einzelne Abschnitte mehr weniger ge- 
spaltenem Kerne, deren Protoplasma in der Kegel nur schwach entwickelt, 
manchmal aber bereits namentlich in den gelapptkernigen Zellen deutlich 
granuliert nachweisbar ist. Das Protoplasma zeigt bei Triacidfarbung 
entweder eine sehr feine basophile Granuliening, oder es ist einfach 
basophil gefarbt, ohne distinkte Granulierung erkennen zu lassen, oder 
es zeigt manchmal, wie auch Ehrlich hervorhebt, eine zarte neutrophile 
Granulierung. Es sind das tTbergangsformen , die auch im normalen 

1) a. a. 0. S. 7 f. 

5) Sitznngsber. d. K. Akad. d. Wiss. in Wien III. Abt. 1885. Bd. 92. S. 119 f. 
8) a. a. 0. S. 107. 

*) 1. c. S. 873. 

6) Centralbl. f. allgein. Pathol, etc. 1894. Nr. 19. 
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Blnte, daselbat aber in weit geringerer Zahl, mit einer weit geringeren 
Mannigfaltigkeit ihrer Formen, und vor allem mit wesentlich kleineren 
Groflenverbaltnissen vorkommeii. Es erscheint mir daher ganz zutreffend, 
diese Fonnen im niyelamischeD Blute als hypertrophische Uber- 
gangsformen zu bezeichnen, und sie von den EHBUCH'schen Myelocyten 
schart* abzutrennen. 

Was nun die Entstehung dieser hypertrpphischen tjbergangsfonnen 
anbelangt, so diirften sie analog wie die t'bergangsformen iiberhaupt 
wohl von den kleineren und grofieren mononuklearen Lymphocyten ab- 
zuleiten, und die abnormen GroBenverhaltnisse derselben im myelamischen 
Blute als der Ausdruck der parasitaren Thatigkeit der Uamamoben auf- 
ziifassen sein. Dafiir spricht vor allem der Umstand, dafi ja gerade 
die verschiedenen Lymphocyten und die t'bergangsformen die eigentlichen 
Wirtszellen der Parasiten sind, wobei man dann anzunehmen hatte, 
dafi das Erscheinen der Hypertrophie an den betreffenden Zellen allmahlich 
eintritt, und daB diese auch bestehen bleibt, wenn der Parasit die bereits 
hypertrophische, zu \einer Ernahnmg nicht mehr geeignete und wahr- 
scheinlich iiberhaupt dem Untergange bestimmte oder doch funktionsun- 
fiihige Zelle wieder verlassen hat. Dafiir sprechen auch die Beobachtungen 
am infizierten Kaninchen, bei dem es sich gezeigt liat, daB die hypertrophi- 
schen Ubergangsformen sehr bald nach der Infektion in groBerer Zahl im 
Blnte auftreten und geradezu das wesentlichste Merkmal der Abanderung 
der leukocytaren Beschafi'enheit im Blute der infizierten Tiere darstellen. 
Die EHRLiGn'schen Myelocyten resp. die ihnen entsprechenden Formen 
tinden sich im Blute der infizierten Kaninchen gleichfalls, wenn auch 
nicht regelmaCig und nur vereinzelt vor, sie treten aber den hyper- 
trophischen Ubergangsformen gegeniiber jedenfalls in den Hintergrund. 

Die Griinde fiir das b^deutend reichlichere Auftreten der Ehrlich'- 
schen Myelocyten im Blute des myelamischen Menschen werden wohl 
gegenwartig noch nicht geniigend iiberblickt werden konnen. Indessen 
darf aber bei dieser Gelegenheit doch auf die bereits im Vorausgehenden 
hervorgehobene Beobachtung hingewiesen werden, die dafiir zu sprechen 
scheint, daB die Parasiten sich in den blutzellenbildenden Organen des 
Menschen iiberhaupt, und darunter auch im Knochenmarke desselben 
in besonders giinstiger Weise, reichlich anzusiedein und zu vermehren, 
und hier eine sehr intensive Zellenwucherung anzuregen vermogen, was 
beim infizierten Kaninchen nur in weit geringerem Grade der Fall ist. 
Auf diese Weise diirfte unter der Voraussetzung, daB die mononuklearen 
neutrophilen Leukocyten thatsachlich im Knochenmark gebildete Elemente 
darstellen, eine hochgradige Uberfiihrung dieser durch den pathologischen 
Keiz im Knochenmarke in groBer Menge gebildeten Zellen in das Blut des 
Menschen stattfinden, wo sie an ihren charakteristischen Merkmalen immer 
wieder erkannt werden konnen, und auf diese Weise diirften auch die wech- 
selnden Mengenverhaltnisse dieser Elemente im Blute des Menschen auf die 
wechselnden Reizverhaltnisse der Parasiten im Knochenmarke zuriickzu- 
fiihren seien. 

Die vorliegenden Untersuchungen drangen aber zu der Annahme, daB 
durch den gleichen pathologischen Reiz auch aus den anderen blutzellenbil- 
denden Organen leukocytare Formen in groBer Zahl in das Blut iibertreten 
konnen, hier aber allerdings infolge Mangel differenzieller Merkmale beziig- 
lich ihrer Abstammung nicht auseinander gehalten werden konnen. Ich 
mochte also vorlaufig dieKnochenmarksinfektion bei derMyelamie nur inso- 
fem besonders hervorheben, als sie zum tJbertritte gewisser Zellformen 
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in das Blut Veranlassung geben kann, die als solche ieicht erkannt 
werden konnen, was bei den anderen blutzellenbildenden Organen nach 
unseren bisherigen'Kenntnissen nicht der Fall ist. 

Auch die mononuklearen neutrophilen Leukocyten erwiesen sich 
als Wirtszellen der Parasiten und die hochgradigen Grofienunterschiede, 
die man im myelamischen Blute ja aach an diesen Zellen konstatieren 
kann, diirften in Obereinstimmung mit dem friiher erwahnten, gleichfails 
als der Ausdruck der Protozoeninfektion dieser Zellen aufzufassen sein. 
Dabei darf nun nicht iibersehen werden , da6 ja auch normalerweise 
an den komchenfiihrenden leukocytaren Elementen des Knochenmarkes 
recht betrachtliche Grofienunterschiede hervortreten, wie das ja iibrigens 
auch fiir die lymphocytaren Elemente der blutzellenbildenden Organe 
iiberhaupt, wenn auch in etwas geringerem Grade gilt. Gewifi mu6 
auch dieser Umstand bei der Beurteilung des myelamischen Blutbildes 
mit berucksichtigt werden, wenn eben eine intensivere Ausfuhr der ver- 
schiedenen leukocytaren Elemente aus den verschiedenen blutzellenbilden- 
den Organen in das Blut erl'olgt. 

Was bisher als die myelamische Beschaffenheit des 
Blutes und als die myeloide Hyperplasie des Knochenmarks 
und der anderen blutzellenbildenden Organe bezeichnet wurde, 
kann mithin nach der hier vertretenen Auffassung der Haupt- 
sache nach als der Ausdruck der parasitaren Thatigkeit der 
betreffenden Haemamoebe (magna) angesprochen werden. 
Diese parasitare Thatigkeit fiihrt einesteils zu gewissen im Voraus- 
gehenden naher charakterisierten Veriinderungen der leukocytaren 
Elemente im Blute und den blutzellenbildenden Organen (hypertrophische 
Leukocyten), andernteils zum Auftreten gewisser Leukocytenformen im 
Blute, die mit Wahrscheinlichkeit als Kn^chenmarkselemente (Myelo- 
cyten Ehrligh's) anzusprechen sind, und an welchen gleichfails analoge 
durch den Parasiten bedingte Veranderungen auftreten konnen. Das 
Auftreten der Myelocyten im myelamischen Blute beweist nach dieser 
AuflFassung nicht, daB nur das Knochenmark, oder da6 dieses nur vor- 
wiegend an dem Krankheitsprozesse beteiligt ist; wir konnen eben nur 
diese Art der leukocytaren Elemente nach dem Orte ihrer Abstammung 
mit einiger Wahrscheinlichkeit beurteilen, dagegen konnen wir iiber die 
Mitbeteiligung anderer blutzeilenbildender Organe aus dem myelamischen 
Blutbilde kein Urteil abgeben. Mit dieser Auffassung erscheint es 
zweifellos vereinbarlich, daB in einzelnen Fallen eine Bevorzugung des 
Knochenmarkes als Ansiedelungsort des Parasiten bestehen kann, und 
daB dadurch eine konstant sehr reichliche oder doch zu verschiedenen 
Zeiten wechselnde Menge sogenannter Knochenmarkselemente im Blute 
veranlaBt wird. Wir werden aber auf Grund unserer Befunde doch 
wohl sagen miissen, daB die Annahme einer ausschlieBJichen oder doch 
fiir alle Falle giltigen vorwiegenden Beziehung des Parasiten zum Knochen- 
marke nicht erwiesen, ja nicht einmal unumganglich geboten erscheint. 

Von diesem Gesichtspunkte aus kann aber dann die Bezeichnung 
dieser Form der Leukamie als Myelamie oder als Myelocytenleukamie 
nicht mehr als zutreffend angesehen werden, da nicht die Knochen- 
markselemente und auch nicht die Knochenmarksveranderung, 
sondern der betreffende Parasit das ausschlaggebende Mo- 
ment fiir die Erkrankung und ihre Krankheitserscheinungen 
darstellt. Es liegt eben eine durch die Haemamoeba leu- 
kaemiae magna bedingte Leukamie vor, deren Krankheitserschei- 
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nungen durch die Ansiedelung und Vermehrung des Parasiten iin Blute 
und den blutzellenbildenden Organen bedingt warden. Will man nun 
fur diese Form der Leukamie, was ja ganz zutreffend und praktisch 
wiinschenswert sein mag, einen besonderen Namen wahlen, der das Blutbild 
und auch die eigenartige BeschaflFenheit der zelligen Hyperplasie in den 
blutzellenbildenden Organen charakterisiert, so wird man denselben nicht 
von einem der ergriffenen hamatopoetischen Organe herleiten diirfen, 
sondem man wird vielleicht gerade mit Riicksicht auf die 
wahrscheinlich unter dem Einflusse der Hamamobe ent- 
stehende verschiedenartige Beschaffenheit und verscbie- 
denartige Form derLeukocy ten von einer Poikylocyten- oder 
Polymorphocytenleukamie sprechen konnen, die durch die Hae- 
mamoeba leukaemiae magna bedingt wird. 

Ich mochte vorlaufig nicht in ein weiteres Detail dieser Ver- 
haltnisse eintreten. Hier kam es mir zunachst nur darauf an in den 
Griindziigen darauf hinzuweisen, da6 eine Auffassung der wichtigsten 
Krankheitserscheinungen dieser Form der Leukamie in Abhangigkeit 
von dem atiologischen Momente ohne Zwang durchfiihrbar ist. Eine 
ganze Reihe anderer Syraptome , als z. B. die Anwesenheit der ver- 
schiedenartigen kornchenfiihrenden Leukocytenformen in den verschie- 
denen blutzellenbildenden Organen und den Statten sog. sekundarer 
•leukaraischer Bildungen, ferner die Entstehung dieser Metastasenbildungen 
iiberhaupt, das Auftreten sonstiger atypischer Leukocytenformen im 
Blute, diemehr oder minder ausgesprochene Anamie und das Erscheinen 
kernhaltiger roter Blutkorperchen im Blute, sowie vielleicht auch eine 
lieihe von StoflFwechselanomalien diirften von dem gleichen Gesichts- 
punkte aufzufassen sein. Ob nicht die bei dieser Form der Leukamie 
im Blute und den blutzellenbildenden Organen nahezu regelmaiJig 
in vermehrter Menge vorhandenen basophilen Granulationen in den 
Leukocyten, die ja haufig gleichzeitig mit den Parasiten in den ein- 
kernigen Leukocyten und den Ubergangsformen des peripheren Blutes 
nachgewiesen werden konnen, und auch in den lymphocytaren Elementen 
der blutzellenbildenden Organe in vermehrter Menge angetroffen werden, 
in naherer Beziehung zum Parasiten stehen, und vielleicht teilweise 
wenigstens durch den StoflFwechsel desselben, oder durch Reaktions- 
erscheinungen der Zellen bedingt werden, wird erst durch weitere Unter- 
suchungen zu erraitteln sein. 



Was nun die zweite Form der Leukamie die sogen. Lymphamie 
oder Lymphocytenleukamie anbelangt, welche nach Ehrlich auf eine 
primare Erkrankung der Lymphdriisen und eine passive Ausschwemmung 
der durch Hyperplasie in diesen neu gebildeten Lymphocyten in das 
Blut, nach Walz aber gleichfalls auf eine primare Knochenmarks- 
erkrankung mit lymphoider Hyperplasie desselben zuriickzufiihren ist, 
so stehen mir iiber diese Form gegenwartig noch geringere Erfahrungen 
als iiber die erstgenannte Form zu Gebote, deren grofite Liicke in der 
bisher noch nicht gelungenen tFbertragung auf das Tier gelegen ist, 
weshalb auch von einer atiologischen Bedeutung der friiher beschriebenen 
Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) vorlaufig nicht die Rede sein kann. 
Ich mochte daher die Frage ob auch die Krankheitserscheinungen der 
sogen. Lymphamie auf die Lebenserscheinungen des betreffenden Parasiten 
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zuriickgefiihrt werden konnen, hier nur in aller Kiirze und mit groBer 
Reserve streifen. 

Zunachst roiissen wir, wenn wir diesen Versuch untemehmen, 
daraiif hinweisen, daU der betreffende Parasit von der Haemoeba 
magna wesentlich verschieden ist , daB er nur selten im peripheren Blute 
nachzuweisen ist, sondern nahezu ausschlieUlich in den blutzellenbildenden 
Organen angetroffen wird, wo er wahrscheinlich die ibm zusagendsten, 
giinstigsten Bedingungen fiir seine ICrnahrung und Fortpflanzung vor- 
findet. Eine bestimmte Bevorzugung eines oder des anderen blutzellen- 
bildenden Organes in dieser Beziehung konnte bisher nicht nachgewiesen 
werden, ist aber immerhin bis zu einem gewissen Grade moglich. In 
diesen Organen kann nun der betreffende Parasit, der sich ja durch 
eine Eeihe friiher bereits hervorgehobener Charaktere von derHaemamoeba 
leukaemiae magna unterscheidet , gleichfalls als der Reiz fiir die hoch- 
gradige Neubildung der jugendlichen kleineren oder grofieren lympho- 
cytaren Eleraenten angesehen werden, analog wie das auch fiir die 
Haemamoeba leukaemiae magna gilt. 

Beziiglich der weiteren Veranderungen, die durch die Haemamoeba 
leukaemiae parva (vivax) bedingt werden , mochte ich zunachst der Ver- 
mutung Ausdruck geben, daU die durch den Reiz des Parasiten in 
grosser Menge neugebildeten Lymphocyten wahrscheinlich durch eine 
besondere Giftwirkung desselben, oder durch sonstige vorderhand noch. 
ganz dunkle Verhaltnisse, eine derartige Yeranderung ihrer BeschafFen- 
heit erfahren, dafi sie ibre eigenartige Zellbeschaffenheit im Blute 
sowohl als in den blutzellenbildenden Organen ihrer Hauptmasse nach 
beibehalten, da6 sie infolgedessen ihren morphologischen und wahr- 
scheinlich auch ihren funktionellen Charakter nicht mehr andern, wo- 
durch dann die so massenhafte Ansammlung von vorwiegend lympho- 
cytaren Elemente im Blute und in den Organen gleichfalls als Aus- 
druck der Lebensthatigkeit des betreffenden Parasiten, und mithin 
durch ihn bedingt aufzufassen ware. Wahrscheinlich spielt dabei der 
Umstand eine sehr wesentliche Rolle, dalJ die lymphocytaren Ele- 
mente in den blutzellenbildenden Organen selbst, also wohl in ihren 
ersten Entwickelungsstadien, sei es durch den Parasiten selbst, sei 
es durch eine Giftwirkung desselben aftiziert und dadurch funktions- 
unfahig gemacht werden. Diese Vermutung wiirde dann auch ge- 
statten die wesentlichsten Veranderungen des Blutbildes und der blut- 
zellenbildenden Organe als eine durch den Parasiten bedingte Veranderung 
anzusprechen. Ich mochte noch besonders betonen, dafi durch die eben 
ausgesprochene Annahme der Nachdruck nicht darauf gelegt wird, daU 
die Lymphocyten dauernd in ihrem Jugendzustand erhalten werden, 
sondern darauf, dafi die Lymphocyten durch eine wahrscheinlich von 
dem betreffenden Parasiten ausgehenden Giftwirkung ganz eigenartig 
ladiert und funktionsunfahig werden, wodurch eine Reihe von morpho- 
logischen mit ihrer Funktion wohl in Zusammenhang stehenden Ver- 
anderungen an ihnen nicht mehr aut'treten, die normalerweise im Blute 
ablaufen. Sie werden gewissermaBen der Hauptmasse nach als Lympho- 
cyten fixiert und altern und degenerieren auch als solche. 

Aus den gleichen Griinden, die friiher bereits erortert wurden, 
wiirde es sich dann empfehlen auch hier die Bezeichnung Lymphamie 
oder Lymphocytenleukamie fallen zu lassen, und die Bezeichnung dieser 
Form der Leukamie von der mehr gleichmaBigen Beschaffenheit der 
das Blutbild und auch die Veranderungen in den blutzellenbildenden 
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Or^anen beherrschenden einkemigen kleinem und groBern Leukocyten 
zu wsLhlen. Die von Kottmann vorgeschlagene Bezeichnung der ;,klein- 
zelligen^ Leukamie entspricht den Verhaltnissen nicht, da ja auch recht 
grofie einkernige Elemente vorbanden sein konnen. Aber das Blutbild 
bei dieser Form der Leukamie, ebenso wie die Veranderung in den blut- 
zellenbildenden Organen, hat doch immerhin einen mehr gleichmafiigen 
Gharakter wegen des tJberwiegens der einkemigen Formen; ich wiirde 
daher vorschlagen dieselbe als HomoiocytenleukSmie zu bezeichnen, 
und sie zn der Haemamoeba leukaemiae parva (vivax) in ein analoges 
Abbangigkeitsverhaltnis wie die Polymorphocytenleukamie zur Haema- 
moeba leukaemiae magna zu bringen. 

Auf eine Reihe weiterer Fragen soli hier nur kurz hingewiesen 
werden, zunachst auf die Beziehung der beiden Amobenarten zu ein- 
ander, sowie auf die Moglichkeit einer selbstandigen Stellung der akuten 
Leukamie in parasitarer Richtung; femer auf die vor kurzem von 
Strauss ^) angeregte Frage iiber die symptomatische Bedeutung der lymph- 
amischen Blutbeschaffenheit in verschiedenen Fallen, die dann allerdings 
nach der hier vertretenen Auffassung nicht der Leukamie sondem mehr 
den Lymphocytosen im Sinne Ehrlichs zugezahit werden miissten. Auch 
die Frage des tfberganges der einen Lenkamieform in die andere kann 
g^enwaxtig nicht naher verfolgt werden, es sei hier nur darauf hinge- 
wiesen, da6 einzelne der im Vorausgehenden beschriebenen Falle sich 
parasitologisch als Mischinfektion erwiesen, wodurch moglicherweise die 
Grundlage fur den Ubergang der einen Lenkamieform in die andere 
gegeben ist. Auch die Pathologie der akuten Leukamie und des groBen 
Grebietes der Pseudoleukamie muB vorlaufig unerortert bleiben, hier werden 
weitere Spezialuntersuchungen einzusetzen haben, welche der Atiologie 
dieser Prozesse das notige Augenmerk werden zuwenden miissen. Die 
ersten Grundlagen sind durch die< vorliegenden Beobachtungen wohl ge- 
geben, die Pathologie des leukamischen Prozesses wird aber erst dann 
voUstandig erschlossen sein, wenn die Lebensgeschichte der betreffenden 
Krankheitserreger vollstandig klar gelegt sein wird. 



Kapitel XVIIL 



tlber Phagocytose am leuMmischen Blnte. 

Yon Dr. L. Ejrghmatr, ABsistent am Institute fUr allgem. and experim. Pathologie 

in Innsbruck. 



Durch eine friihere Untersuchung von Lovvit*) war der Nachweis 
erbracht worden, dafi zahlreiche Leukocyten bei der Leukamie die Fahig- 
keit,amoboide Bewegungen am erwarmten Objekttische auszufiihren, nicht 
besitzen, was seither mehrfach bestatigt wurde und auch in die gebrauch- 



1) Charit^-Annalen 1898. Jahrg. XXIII. 

8) LOwiT, Beitrftge z. Lehre von der Leukftmie II. Mitteil. Sitzungsber. d. kais. 
Akad. d. Wissensch. III. Abt. 1887. S. 240 f. 
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lichen Lehr- und Handbiicher (v. Limbeck^), Grawitz^)) Aufnahme ge- 
funden hat. Es lag nun auf Grund dieser Beobachtung nahe, die Frage 
der kiinstlichen Phagocytose am leukamischen extravaskularen Blute, 
das unter moglicbst giinstigen Bedingungen gehalten wurde, zu priifen. 
Hangt die Phagocytose, woran ja kaum gezweifelt werden kann, teil- 
weise wenigstens von der amoboiden Beweglichkeit der Leukocyten ab, 
so durfte im leukamischen Blute bei Vergleichung dieser Erscheinung 
mit normalem Blute eine mehr oder weniger wesentliche Abanderung 
derselben erwartet werden. Von diesem Gesichtspunkte aus wurden an 
dem Blute des im Vorausgehenden von Prof. Lowit mehrfach erwahn-. 
ten Leukamikers Delago der hiesigen medizinischen Klinik, mit freund- 
licher Erlaubnis des Vorstandes derselben, Prof. v. Rokitansky, eine Reihe 
von Versuchen angestellt. 

Zu diesem Behufe wurden einige Tropfen Blutes aus der Finger- 
kuppe, nach sorgfaltiger Reinigung der Haut (mittelst Alkohol und Ather) 
entnommen und in verschiedenen, erwarmten (38 — 40'^) Verdiinnungs- 
fliissigkeiten aufgefangen. Als solche wurden beniitzt 1. 0,7® o sterile 
Kochsalzlosung, 2. steril aufgefangene Punktionsflussigkeit, aus dem 
Unterleibe des Leukamikers Delago, 3. mit 0,7 ®/o Kochsalzlosung ver- 
diinntes und durch Centrifugieren von den Zellen befreites, nach der 
Methode von Buchner^) raittels Aleuronatbrei hergestelltes Peritoneal- 
exsudat von Meerschweinchen. Als Vergleichsobjekt zu den Leukocyten 
des leukamischen Blutes dienten, nachdem sich ein von dem genannten 
Leukamiker stammender Eiter zu diesem Zwecke wegen hochgradigen 
Zerfalles der Leukocyten als unbrauchbar erwies, die im Peritoneal- 
exsudate des Meerschweinchens suspendierten weiBen Blutkorperchen. 
Dieselben gehoren zum groBten Teile den sogenannten mehrkemigen 
Leukocyten an, es sind aber auch bis zu 10 und 20®/o einkernige Leuko- 
cyten verschiedener GroBe in diesem Exsudate enthalten, das ja uberhaupt 
als das Produkt einer aseptischen Eiterung angesprochen werden muB. 
Die Phagocytose wurde nun vorziiglich gegeniiber Anthraxbacillen 
gepriift, die aus eintiigiger Agarstrichkultur in raoglichst geringer Menge 
zur Anwendung kamen, nachdem sich gezeigt hatte, daB bei groBerer 
Aussaat der Anthraxbacillen in die leukocytenhaltige Fliissigkeit sehr 
leicht hochgradige Schadigungen der Leukocyten selbst auftreten, welche 
von groBem Einflusse auf das Untersuchungsresultat waren. Die Ver- 
wendung von Bouillonkulturen wurde gleichfalls wegen Schadigung der 
Zellen in der Bouillon, wahrscheinlich unter dem Einflusse des Peptons, 
aufgegeben. Einige Versuche wurden auch mit Typhus- und Staphylo- 
coccus pyogenes aureus-Kulturen angestellt; sie verliefen im wesentlichen 
analog den Anthrax versuchen, wurden aber nicht regelmaBig wiederholt, 
da bei der relativen Kleinheit dieser Mikroben (im Vergleiche zu Anthrax* 
bacillen) eine Entscheidung iiber die Lagerung derselben zur Zelle oft 
unmoglich war, und da auch in vielen Fallen eine sichere Unterscheidung 
derselben von zerfallenden Kernmassen in den Leukocyten nicht stets 
durchgefuhrt werden konnte. 

Es handelte sich nun in den folgenden Versuchen darum branch- 
bare Zahlenwerte iiber die bacillenhaltigen und bacillenfreien Leukocyten 
in den entsprechenden Fliissigkeiten zu erhalten. Zu diesem Zwecke 

1) R. v. Limbeck, Klin. Fathologie des Blutes. II. Anfl. Jena 1896. S. 317 
und 319. 

2) £. Grawitz, Klin. Fathologie des Elates. Berlin 1896. S. 122. 

3) Mflnchner med. Wocbenschrift 1894. S. 497, 718. 
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wurden verschiedene Zeit nach Impfung der leukocytenhaltigen Fliissig- 
keit, welche walirend der ganzen Versiichsdauer im Tbermostaten bei 
38® gehalten wurde, Deckglastrockenpraparate in der iiblichen Weise 
hergestellt. Die Fixierung der Praparate erfolgte durch einstiindige 
Erhitzung auf 120^ die Farbung gescbah mit Lofflers Blau und, nach 
eventueller Entfarbung in mit Essigsanre schwacli angesauertem Wasser, 
in 2®'o wasseriger Eosinlosung. Nun wurde mit Hilfe von Immersions- 
linsen die Zahlung in einer grofieren Zahl von Gesicbtsfeldem vorge- 
nommen. 

Nur solche Leukocyten wurden zur Zahlung verwendet, bei welchen 
liber ihren EinschluB ein Zweifel nicht obwalten konnte, wahrend alle 
iibrigen Zellen von der Ziihhing ausgeschlossen wurden. Bei einiger 
tJbung ist die Entscheidung hieriiber wohl in den meisten Fallen durch- 
fiihrbar. Einige Schwierigkeit konnen jene Zellen bieten, welche bereits 
degenerierte oder in Degeneration begriffene Bacillen enthalten, well 
hier die Verwechslung mit andersartigen phagocytaren Einschliissen 
besonders bei den Meerschweinchenleukocyten nicht immer mit Sicher- 
heit auszuschlieGen ist; indessen gelingt es auch hier durch die eigen- 
artigen Formen und Farbungen der degenerierten und in Degeneration 
begriflfenen Bacillen in der Mehrzahl der Falle eine Entscheidung liber 
die Art des Einschlusses fallen zu konnen. Auf analoge Weise wird 
man sich bei einiger Chung auch vor einer Verwechselung degenerierter 
oder in Degeneration begriffener Leukocytenkerne oder Kernfragmente 
mit bacillaren Einschliissen schiitzen konnen. Auf diese Weise wur- 
den zwar keine absolut, wohl aber relativ brauchbare Werte iiber 
die Menge der bacillenhaltigen Zellen und ihre nahere Beschafi'enheit 
gewonnen. Die Resultate der Zahlungen sind in den folgenden Tabellen 
mitgeteilt, zu deren weiterem Verstiindnisse nur bemerkt sei, da6 sich 
saratliche Angaben auf Impfung mit Anthraxbacillen beziehen. 



Tabelle I. PhagocTtose an normalen LeukocTten des 
Meersch^weinchens. 
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Ta belle II. PhagocTtose am leuk&mischen Blute. 
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Bei Vergleichung der beiden Tabellen springt der grofie Unter- 
schied in der Menge bacillenhaltiger Zellen bei normalen Meerschweinchen- 
leukocyten und bei leukamischen Leukocyten sofort in die Augen. Wahrend 
bei normalen Meerschweinchenleukocy ten die Menge bacillenhaltiger Leuko- 
cyten bis zum Maximum 92,19 ®/o steigt und ofter Werte zwischen 38,75 
und 87 ^/o erreicht, finden sich im leukamischen Blute bacillenhaltige 
Leukocyten im Maximum nur bis 29,35 ^/o und halten sich meistens auf 
weit niedrigeren Werten. Diese Differenz kann nicht, was von vom- 
herein ja nahezuliegen scheint, auf den verschieden groBen Gehalt der 
beiden Vergleichsobjekte an Leukocyten zuriickgefiihrt werden, denn 
diesbeziiglich in zwei Fallen durchgefiihrte Zahlungen des Meerschwein- 
chenexsudates ergaben hiebei einen weit geringeren Gehalt an Leuko- 
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cyten, als er dem leakamischen Blute zukommt. Wahrend beispielsweise 
in dem einen Falle die Zahl der Leukocyten im cmm des Exsudates 
15574 betrug, was bei der vorhandenen Exsudatmenge einem Gesamt* 
leukocytengehalte von 1362725 gleichkommt, und wahrend bei dem an- 
deren Meerschweinchen eine Gesamtmenge von 2461900 Leukocyten ge- 
zahlt wurde, fanden sich beim Leukamiker im cmm Blut 3 — 400000 Leu- 
kocyten, so da6 bei Entnahme von zwei Tropfen leukamischen Blutes, 
eine gleichmassigeVerteilung der Leukocyten vorausgesetzt, etwa 50 Millio- 
nen und bei Entnahme von vier Tropfen etwa 100 Millionen Leukocyten in 
der verwendeten Flussigkeitsmenge vorhanden waren. Trotzdem also bei an- 
nahemd gleicher Aussaat der Anthraxbacillen in der Fliissigkeit mit 
dem leukamischen Blute weit mehr Leukocyten als in der Fliissigkeit 
mit den Meerschweinchenleukocyten vorhanden waren, fanden sich doch 
in dieser letzteren bedeutend mehr bacillenhaltige Leukocyten als in 
der ersteren. Die Differenz ist mithin im wesentlichen hochst wahr- 
scheinlich der Ausdruck einer diflferenten Aufnahmsfahigkeit der Meer- 
schweinchenleukocyten und der leukamischen Leukocyten gegeniiber den 
Milzbrandbacillen. Es liegt gewifi nahe, diese verschiedene Fahigkeit 
<ler beiderseitigen Leukocyten in Beziehung zu bringen mit der im 
Vorausgehenden bereits erwahnten geringen, eventuell fehlenden amo- 
boiden Beweglichkeit zahlreicher Leukocyten im leukamischen Blute, die 
vielleicht in Zusammenhang mit den parasitaren Verhaltnissen der von 
Prof. LowiT entdeckten Haemamoebe steht, und es darf mithin das hier 
geschilderte Resultat als eine weitere Stiitze der Anschauung bezeichnet 
werden, da6 die Leukocyten bei der Leukamie selbst gewisse Veran- 
derungen ihrer Beschaffenheit, im gegebenen Falle eine Herabsetzung 
ihrer Fahigkeit amoboide Bewegungen auszufiihren und Fremdkorper in 
ihren ZelUeib aufzunehmen, erfahren haben. Leider war es nicht mog- 
lich diesen Befund am Eiter des Leukamikers zu kontrolliren. 

Beziiglich des erhaltenen Resultates ist noch folgendes zu be- 
merken: Sowohl in der Fliissigkeit mit den normalen als mit den leuk- 
amischen Leukocyten waren zur Zeit des maximalen Gehaltes der Zellen 
^n Bacillen noch freie Milzbrandstabchen nachweisbar. Es ist nament- 
lich fiir das Kesultat im leukamischen Blute von Wichtigkeit, diesen 
Umstand hervorzuheben. Auch mu6 betont werden, da6 in der Kegel 
ZMT Zeit des maximalen Gehaltes an bacillenhaltigen Leukocyten noch 
zahlreiche bacillenfreie nicht degenerierte Leukocyten in der Fliissigkeit 
Torhanden waren; der geringe Gehalt an bacillenhaltigen Zellen im 
leukamischen Blute und das Ausbleiben einer weiteren Zunahme derselben, 
kann mithin weder auf den Mangel an bacillarem Materiale noch auf 
•eine etwa eingetretene Degeneration der leukamischen Leukocyten unter 
dem Einflusse der Milzbrandbacillen zuriickgefiihrt werden. 

Beziiglich der bacillenhaltigen Leukocyten ist nun zu bemerken, 
daB es sowohl in der Fliissigkeit mit den Meerschweinchenleukocyten, 
als in der mit leukamischen Leukocyten nahezu ausschliefilich die mehr- 
kemigen Leukocyten sind, welche Bacillen eingeschlossen enthalten. Die 
•einkernigen Leukocyten des Meerschweinchenexsudates werden gelegent- 
lich gleichfalls bacillenhaltig gefunden, im leukamischen Blute jedoch 
weit seltener , hier gehorte der Nachweis von Bakterien in den kleinen 
einkernigen Leukocyten geradezu zu den Seltenheiten. In den sogenannten 
^Markzellen" des leukamischen Blutes, das ist in den groBen (hypertro- 
phischen) Leukocyten mit groBem, einfachem oder gelapptem, relativ chro- 
matinarmem Kerne, wurden Antliraxfaden niemals mit Sicherheit einge- 

Lowit, Atiologio u. Pathol, d. LeukHmie, 17 
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schlossen gefunden. Dieser Umstand spielt fur die geringe Zahl bacillen- 
haltiger Leukocyten im Blute dieses Falles vonLeukamie gewiB eine wichtige 
RoUe, da diese Form von ^Markzellen^ stets in reichlicher Menge vor- 
handen waren. Wie sich die Verhaltnisse der Phagocytose im leukamischen 
Blute solcher Falle gestalten, in denen ^Markzellen^ nicht oder nur in 
sehr geringer Menge vorhanden sind, konnte nicht gepriift werden. Aber 
auch fiir solche Falle wird man bertick sich ti gen miissen, da6 im myelami- 
schen Blute haufig die mehrkemigen Leukocyten, welche ja unter nor- 
malen Verhaltnissen als die eigentlichen Phagocyten angesprochen werden 
miissen, in geringerer Zabl als unter normalen Bedingungen im Blute 
vorhanden sein konnen. Die Verhaltnisse der Phagocytose bei der Lymph- 
amie bediirfen einer gesonderten Untersuchung, uber welche ich zur Zeit 
nicht verfiige. 

Noch ein weiterer Unterschied trat mit mehr oder minder groBer 
Deutlichkeit in den meisteii Fallen bei Vergleichung der beiden Leukocyten- 
arten hervor, indem bei den Meerschweinchenleukoc\'ten nicht bloB die 
Menge der bacillenhaltigen weiBen Blutkorperchen . sondem auch die 
Menge der in den einzelnen Zellen aufgenommenen Bakterien erheblich 
groBer gefunden wurde. So triift man oft schon nach einer halben Stunde 
Meerschweinchenleukocyten mit Anthraxfaden vollgepfropft, wahrend 
die leukamischen Leukocyten kaum mehr als ein bis drei Bakterien 
enthalten, ein Unterschied, der auch bei langerer Versuchsdauer recht 
auffallend bleibt. 

In den bacillenhaltigen Leukocyten stellt sich allmahlich eine 
Reihe von zum Teile regressiven Veranderungen ein, welche sowohl die 
Leukocyten selbst, als auch die Bacilleneinschliisse betreffen. Es soil 
auf diese Veranderungen an dieser Stelle nicht weiter eingegangen werden, 
da wesentlich neue Beobachtungen nicht geraacht wurden, und da auch 
erst vor kurzem diese beiderseitigen Veranderungen allerdings bei diffe- 
renter Versuchsanordnung von v. Hibler^) des Eingehenden mitgeteilt 
wurden. 

Bei Vergleichung der beiden Tabelleu stellt sich noch heraus, 
daB die leukamischen Leukocyten in der Regel schon zwei Stunden 
nach der Impfung ihre hochste phagocytare Leistung erreicht haben, 
wahrend bei den Meerschweinchenleukocyten auch nach dieser Zeit noch 
in der Regel eine bedeutende Zunahme der bacillenhaltigen Zellen 
nachweisbar ist. Leider konnten die erhaltenen Resultate, da derKranke 
das Spital verlieB, nicht geniigend verfolgt werden, und es laBt sich 
daher auch vorlaufig noch gar nicht sagen, ob die geschilderten Diffe- 
renzen nur als der Ausdruck des verschiedenen Mediums in dem sich 
die Leukocyten befanden, oder als der Ausdruck einer diflferenten 
Lebensthatigkeit der beiden Leukocytenarten anzusprechen sind. 

Zum Schlusse sei noch angefiihrt, daB bei zwei oben in Tabelle I 
nicht aufgenommenen Versuchen mit Meerschweinchenleukocyten sich 
als maximaler Refund auch nur 7 ^/o bacillenhaltiger Leukocyten fanden. 
Auffallend war das Zusammentreflfen dieser geringen Phagocytose mit 
einer unter den Meerschweinchen ausgebroclienen wahrscheinlich infek- 
tiosen Darmaffektion , wobei allerdings nicht voUstandig ausgeschlossen 
werden kann, daB in diesen beiden Versuchen nicht absolut sublimat- 
freie Instrumente bei der Entnahrae des Exsudates verwendet wurden. 

1) E. y. HiBLER, Cber das konstanie YorkommeD von SpaltpilzeinschltisBen in 
den Zellen bei Kiterungsprozessen des Menschen u. s. w. Centralblatt f. Bakteriologie 
I. Abt. XIX. Bd. 1896. Nr. 23. 
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Der letzte Versuch IV, Tabelle I wurde mit einem Tier aus einem von 
der Seuche verschonten Stalle mit peinlich gereinigten Instrumenten 
vorgenommen und liefi wieder, wie die Tabelle zeigt, sehr hochgradige 
Phagocytose erkennen. 

Sollte die hier in einem Falle von Leukamie am extravaskularen 
Blute konstatierte geringgradige phagocytare Thatigkeit der Leukocyten 
auch fiir die intravaskularen Verhaltnisse (jeltung haben und sich auch 
in anderen Fallen bestiitigt linden, so wiirde diese Erscheiniing doch 
wohl bei der Beurteilung der Widerstandsfahigkeit leukamischer Indi- 
viduen gegen Infektionskrankheiten Beriicksichtigiing finden raiissen. 



Kapitel XIX. 

Anhang: Eine spezifische FarbuBgsmethode fiir die 
Haemamoeba lenkaemiae magna. 



Die vorliegenden Untersiichungen waren bereits abgeschlossen und 
niedergeschrieben , als mir durch das besondere Entgegenkommen von 
Herrn Hofr. R. Xeusser in Wien und seines Assistenten Herm Dr. W. 
Tl'RCK reichliches Blutmaterial eines Falles von Myclamie zukam (Fall 14), 
iiber welchen ich nahere Daten nicht besitze , der jedoch das typische 
Blutbild der Myelamie (Polymorphocytenleukamie) zeigte. An diesem 
Materiale gelang es mir nun eine spezilische Fiirbungsmethode fiir die 
Haemamoeba leukamiae magna auszuarbeiten, deren Gnmdlagen bereits 
im Vorausgehenden in dem Verhalten der Parasiten gegen Thioninlosungen 
und gegen Jodjodkaliumlosungen enthalten sind. (Vgl. Kap. II und XIV c.) 
Ich konnte diese Methode dann auch noch an einigen Deckglastrockenpra- 
paraten der oben (Kapitel III) erwahnten Innsbrucker Fiille 1. (Delago), 2. 
(Kremlicka) und 3. (Soier) von Myelamie mit gleichem Erfolge wie bei dem 
Wiener Falle durchpriifen; ich glaube der Anschauung Ausdruck geben 
zu konnen, da6 diese Farbungsmethode auch skrupulosen Anforderungen 
gerecht wird, und da6 sie fur das weitere Studium auf diesem Gebiete 
eine wesentliche Erleichterung schafft. Ich kann dieselbe daher auch 
fiir Nachuntersucher nicht dringend genug empfehlen. Ich fiihre die- 
selbe gegenwartig auf Gmnd vielfacher Versuche folgendermafien aus. 

Die in der iiblichen Weise hergestellten und nur in der Warme 
(bei 110 — 120® ein bis zwei Stunden) fixierten Bluttrockenpraparate 
kommen nach dem Erkalten fiir */2 Stunde bei Zimmertemperatur in 
eine konzentrierte wasserige Thioninlosung, die bereits fruher angefiihrt 
worden ist. Hierauf werden die Praparate gut unter der Wasserleitung 
abgespiilt, neuerdings an der Luft getrocknet und fiir 10—20 Sekunden 
in eine wasserige Jodjodkaliumlosung gelegt. (Jod 1, Jodkali 2, Aq. 
dest. 300). Nachdem das Praparat dann neuerlich abgespiilt und an 
der Luft getrocknet ist, wird es in iiblicher Weise in Balsam einge- 
schlossen. In solchen Praparaten erscheinen die Parasiten in ihren 
verschiedenen Formen und Stadien schilfgriin bis oliven- 

17* 
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griin oder schwarzgriin, die spezifischen basophilen Gra- 
nula und die Produkte des Kern- und Zellzerfalles dunkel- 
blaurot bis braunrot, das Leukocy tenprotoplasma und 
die andern spezifischen Granulationen derselben gelb bis 
gelbbraun, di e Leukocytenkerne schwach braun, manchmal 
auch graurotlich, was von der Intensitat der urspriing- 
lichen Thioninfarbung abzuhangen scheint, die Erythro- 
cyten sind durchwegs gelb und die Kerne der kernhaltigen 
Formen derselben meistens stark braun, wie glykogen- 
lialtige Gebilde gefarbt. Diese letztere Erscheinung tritt nament- 
lich an den mitotischen Teilungsfiguren der Erythroblasten und kern- 
haltigen Erythrocyten mit groBer Klarheit hervor und verdiente wohl 
eine genauere Beriicksichtigung. Die Praparate sind ungemein scharf 
und distinkt und gestatten eine klare Differenzierung der hier in Be- 
tracht komraenden Bildungen (Fig. 280 — 283 und Photogramme I — XIV.). 
Es mussen aber eine Reihe von Bedingungen fiir die Erzielung guter Bilder 
erfiillt sein, die im folgenden aufgezahit werden sollen. 

Zunachst darf das Blut am Deckglase nur in sehr diinner und 
gleichmaBiger Schichte aufgetragen sein; an einer dickern Blutlage tritt 
die Differenzierung, die im wesentlichen eine Jodierung ist, nicht oder 
nur sehr unvollstandig ein, und die oben erwahnten Farbenunterschiede 
bleiben dann vielfach aus. 

Ferner hangt sehr viel fiir das Gelingen der Farbung von der 
Beschaffenheit der verwendeten Thioninlosung ab, wobei sich meine 
Erfahrungen ausschliefilich auf das Thionin der Farbwerke Miihlheini 
beziehen. Frisch hergestellte konzentrierte wasserige Thioninlosung 
farbt die Parasiten schwach, die basischen Granulationen und die Pro- 
dukte des Kern- und Zellzerfalles jedoch gut und kraftig. Werden 
solche Praparate der Jodierung unterworfen und dann eingeschlossen, 
so erhalt man zwar immerhin brauchbare L' bersichtspraparate, in welchen 
die Farbendifferenzen zwischen den rotbraunen oder rotlichen spezi- 
fischen Granulationen und den Zerfallsprodukten einerseits , und den 
schwach griin gefarbten Parasitenformen gut erkannt werden konnen, 
allein zu photographischen Aufnahmen und zu genauem Studien sind 
solche Praparate wegen der zu geringen Farbenintensitat nicht geeignet. 

Die besten in ihren Farbendifferenzen klarsten Praparate erhalt man 
bei Anwendung einer alteren Thioninlosung, die bereits einige Wochen oder 
Monate im Tageslicht gestanden hat. Eine genaue Zeitangabe vermag 
ich in dieser Beziehung nicht zu machen, ich kann nur sagen, da6 eine 
etwa zwei Monate alte Thioninlosung ganz vortreffliche Farbungen 
gegenuber einer frisch hergestellten gab. Solche alte Thioninlovsungen 
verpilzen sehr stark, sie entnalten reichlich Schimmelpilze und hefe- 
artige Zellen,- die nicht niiher bestimmt wurden, bei der Untersuchung 
der damit gefarbten Blutpriiparate aber recht storend wirken, da sie am 
Deckglase sehr leicht haften bleiben und bei der Jodirung gleichfalls 
eine stark dunkelbraune Farbung annehmen. Ob zwischen der Entwicke- 
hing dieser Pilze und der guten Brauchbarkeit alter Thioninlosungen fiir 
den hier verfolgten Zweck eine nahere Beziehung besteht, vermag ich, 
so wahrscheinlich die Annahme einer Art Reifung der Thioninlosung 
durch die Pilzvegetation auch von vornherein ist, nicht zu beurteilen. 
Aufkochen der Thioninlosung schadigt ihre bereits gewonnene Brauch- 
barkeit nicht, die Verpilzung entwickelt sich aber sehr rasch von 
neuem. Zusatz von Thymol zu alten Farbenlosungen setzt zwar der 
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Verpilzung ein Ziel, indessen wird dadurch die farberisclie Differen- 
zierung wesentlich geschadigt, indem die Leukiimieparasiten in solchen 
Losungen nacb der Jodierung nicht mehr so distinkt griin erscheinen, 
und dadurch gerade das charakteristische und differentielle Aussehen 
den andem Bildungen gegeniiber yerlieren. 

Bei einiger Vertrautheit lernt man die hefeartigen Zellen der 
Farbstofflosung von den Leukamieparasiten auseinanderzuhalten, die 
extracelluliire Lagening der erstern, ihr meist haufchenartiges Bei- 
sammenliegen, ihr mehr braunlicher Farbenton und ihre vielfach her- 
vortretende zarte Granulierung geben geniigende Anhaltspunkte zur 
Unterscbeidung von den Leukamieparasiten. Ich habe in verschiedener 
Weise versucht, den frischen nicht verpilzten Thioninlosungen eine 
groBere Farbbarkeit fiir die Leukamieparasiten zu verleihen, bin aber 
nur teilweise zum Ziele gelangt. Gut wirksam fand ich in dieser Be- 
ziehung das Erhitzen der verwendeten Farblosung bis zur Rauchbildung, 
wie ich es in meinen friiheren Untersuchungen bereits angegeben hatte. 
Aber auch durch diesen kleinen Kunstgriff erhiilt man noch nicht so satte 
und durchgreifend gleichmaBige Farbungen, wie bei Verwendung alter 
Thioninlosungen bei Zimmertemperatur, 

Ganz ahnlich verhielt sich eine konzentrierte frisch hergestellte 
Thioninlosung, der eine geringe Menge des alkalischen LoFFLERblau zu- 
gesetzt wird (1 Tropfen LoFFLEnblau fiir jeden ccm Thioninlosung). Die 
Farbbarkeit der Leukamieparasiten hat in diesem Gemenge stellenweise 
wenigstens stark an Intensitat gewonnen, im iibrigen gilt aber auch 
von ihr das gleiche, was friiher fiir die erwarmte frische Thioninlosung 
erwahnt wurde. 

Dagegen leistet auch ein ganz frisch hergestelltes basisches Farben- 
gemenge von der friiher bereits erwahnten Zusammensetzung (30 ccm 
Thioninlosung, 15 ccm LoFFLERblau) fiir die farberische Darstellung der 
Leukamieparasiten bei nachfolgender Jodierung ganz vorziigliche Dienste. 
Die auf diese Weise hergestellten und jodierten Praparate stehen den 
mit der alten Thioninlosung allein gefarbten Fraparaten nur wenig nach, 
es sind aber bei Verwendung des basischen Farbengemisches die Leuk- 
amieparasiten in und an vielen leukocytaren Elementen oft sehr dunkel 
gefarbt, wodurch eine strenge Unterscbeidung von den in vielen Zellen 
gleichfalls sehr dunkel gefarbten Granulationen und Zerfallsprodukten 
sehr erschwert und oft manchmal auch unmoglich gemacht wird. Doch 
ist auch hier sehr haufig die charakteristische Griinfarbung der Para- 
siten mit aller wiinschenswerten Scharfe zu erkennen. Das basische 
Farbengemenge schadigt die Klarheit der Bilder auch noch dadurch, 
dafi es die Leukocyten und eventuell auch die Erythrocytenkeme viel 
starker als die alleinige Thioninlosung farbt, wodurch bei der nachtrag- 
lichen Jodierung ein dunklerer Untergrund geschaffen wird, von dem 
sich die Leukamieparasiten weniger scharf abheben. Fiir die photo- 
graphische Aufnahme der betre£fenden Bilder ist dieser Umstand von 
nicht zu unterschatzender Bedeutung. 

Es ist also festzuhalten, dafi man mit frisch hergestellten Thionin- 
losungen weniger gute Bilder als mit alten erhalt, in welchen letztem hochst- 
wahrscheinlich ein nicht genauer bekannter ^Reifungsprozefi'^ fiir ihre 
Brauchbarkeit verantwortlich zu machen ist. In Ermangelung alter 
bereits reifer Thioninlosungen leistet auch die erwahnte basische Farben- 
mischung bei der notigen Vertrautheit mit dem Gegenstande ganz vor- 
trefif liche Dienste. Man erhalt aber auch mit den frischen Losungen nament- 
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lich bei Befolgung der sofort zu erorternden Einschlafiverhaltnisse ganz 
brauchbare Resultate. 

Es hat sich namlich heraosgestellt, daB die durch die Jodierusg 
gescbafFene Differenzierang in den gefarbten und in Balsam eingeschlos- 
senen Praparaten nach einigen Tagen an Scharfe abnimmt; die Griin- 
farbung der Parasiten, die braunrote Farbnng der Grannla und Zer- 
fallsprodukte, sowie die friiher erwahnten Farbentone der verschiedenen 
Zellkerne, sowie die Gelbfarbung der Erjrthrocyten verblassen allmahlich, 
and nach ca. acht bis zehn Tagen sind nur noch die der Thionin- 
farbung allein zukommenden Farbendifferenzierungen im Praparate vor- 
handen und bleiben als solche dauemd erhalten. Es kann wohl auf 
Grand dieses Befundes nicht zweifelhaft sein, dafi die im Praparate 
anfanglich hervortretende Differenzierang als eine Wirkung des Jod 
aufzufassen ist, das sich allmahlich verfliichtigt; die gewahlte Bezeichnung 
einer Jodierung fiir diese Differenziernngen diirfte daher wohl zutref- 
fend sein. 

Ich habe nun in verschiedener Weise versucht, die Verfliichtigung 
des Jod zu verhindern und dadurch brauchbare Dauerpraparate zu er- 
zielen. Wird etwas Jod in Xylol aufgelost, dann mit Kanadabalsam 
in Xylol bis zur Erzielung einer leicht gelbbraunen Farbung vermiseht 
und die Praparate in einem ' solchen jodhaltigen Balsam eingeschlossen, 
so bleiben dieselben, zumal wenn man sie mit einem schnell trocknenden 
Harz oder Lack umrandet, langere Zeit brauchbar, Dauerpraparate 
kommen aber auch auf diese Weise nicht zustande. Dagegen konnten 
solche in ganz vortrefflicher Weise mit der von Ehrlich^) angegebenen 
Jodgummilosung erzielt werden; ich habe zum mindesten solche Pra- 
parate bereits gegenwartig tiber vier Monate konserviert, ohne daB sie 
an Brauchbarkeit verloren hatten. Beziiglich der Verwendung der Jod- 
gummilosung ist noch folgendes zu bemerken: 

Die durch die Jodierung bewirkte Differenzierung nimmt beim 
EinschluB in die Jodgummilosung an Intensitat betrachtlich zu. So 
erhalten bei Verwendung alter Thioninlosungen oder des oben erwahnten 
basischen Farbengemenges die Parasiten im Jodgummi je nach der In- 
tensitat der urspriinglichen Farbung oft einen schwarzgriinen bis dunkel- 
schwarzen Farbenton und sind in diesem Zustande von den ebenfalls 
schwarzbraunen oder rotbraunen basischen Granulationen und den Pro- 
dukten des Kern- und Zellzerfalles kaum mit Sicherheit zu unterscheiden. 
Das ist ein ganz entschiedener Nachteil, den derartige Praparate gegen- 
iiber dem EinschluB in gewohnlichen, oder in Jodbalsam haben. Indessen 
verschwindet diese dunkle Farbung doch nach wenigen Tagen wieder 
und nach 3—5 Tagen tritt in der Kegel namentlich an diinn aus- 
gestrichenen Stellen des Praparates wieder die charakteristische Griin- 
farbung der Leukamieparasiten hervor; es hangt das wahrscheinlich 
von einem geringen Grade der Jodverfliichtigung ab, welche auch unter 
diesen Verhaltnissen stattfindet. Manche einkernige kleine Leukocyten, 
manchmal auch etwas groBere Formen derselben zeigen im Jodgummi 
eine dunkelbraune bis braunschwarze diffuse Farbung des Kernes 
und des Protoplasma, welche vielleicht von einem grofiem Glykogen- 
gehalt dieser Zellen abhangig, und fiir die Untersuchung der granularen, 
degenerativen und parasitaren Einschliisse recht ungiinstig ist. Oft 
konnen auch in solchen Zellen die dunkelolivgriinen Parasiten erkannt 



1) Zeitschr* f. kliniache Mediz. 1883. Bd« 6. S. 45. 



— 263 — 

werden, man wird aber wohl sicherer vorgehen, wenn solche Zellen fiir 
die hier in Betracht kommende Frage nicht weiter beriicksichtigt 
werden. Im allgemeinen wiirde ich empfehlen, beim Stadium der in 
Jodgummi eingescblossenen Praparate immer erst 3 — 5 Tage verstreichen 
zu lassen, damit dann auch hier die farberischen Differenzierungen 
moglichst stark hervortreten. Das empfiehlt sich um so mehr, als Photo- 
gramme von derartigen Praparaten nicht friiher aufgenommen werden 
konnen, ehe nicht das Jodgummi voUstandig erstarrt ist, was immer 
einige Tage in Anspruch nimmt. Bei fruheren Aufnahmen ist eine 
schsurfe Einstellung bei der doch notigen langem Exposition unmoglich. 

Die oben erwahnte Nachdunkelung der durch die Jodierung be- 
dingten Differenzierung wird aber von Vorteil, sobald man zu den 
Farbungen frische Thioninlosungen verwendet, wodurch, wie friiher be- 
reits angedeutet wurde, ganz brauchbare Dauerpraparate auch unter 
diesen Verhaltnissen hergestellt werden konnen. 

Die wesentliche Erscheinung der im Vorausgehenden beschriebenen 
Farbungsmethode liegt in dem Auftreten der ganz charakteristischen 
Griinfarbung in den Leukamieparasiten ; ich habe zahlreiche Kontroll- 
priifungen an normalem Blute von Tieren und Menschen, femer an 
Knochenmarkausstrichpraparaten von normalen Tieren mit der eben 
geschilderten Methode vorgenommen, ich bin aber den im myelamischen 
Blute nachgewiesenen dunkel griingefarbten Gebilden dabei niemals 
begegnet, das sind entschieden spezifische dem myelamischen Blute 
eigentiimliche Bildungen und auch die Farbung dieser Parasiten mu6 
als eine spezifische bezeichnet werden. Im Knochenmarke normaler 
Tiere (Kaninchen und Katzen) kommen regelmafiig massenhaft basophile 
Leukocyten verschiedener GroBe, hautig auch mehr minder reichlich 
Mastzellen und leukocytare Elemente mit Produken des Kern- und Zell- 
zerfalles vor, welche beiden letztern auch in der Milz und den Lymph- 
driisen der gleichen Tiore vorhanden sein konnen. Niemals habe ich 
nun bei Anwendung der beschriebenen Methode an diesen Objekten Griin- 
farbung in diesen oder sonstigen zelligen Elementen auftreten sehen. 
Durch die Jodierung wird hier nur die metacliromatische schon durch 
das Thionin allein hervorgerufene Rotfarbung der betreffenden Gebilde 
scharfer und deutlicher mit einem Stiche ins braunrote markiert. Eine 
scharfe Unterscheidung der Myelamieparasiten von den 
andern durch das Thionin metachromatisch gefarbten Form- 
elementen der Leukocyten und des Blutes iiberhaupt ist 
erst gegenwartig durch die oben angefuhrte spezifische 
Farbungsmethode, allerdings zunachst nur im Ausstrich- 
praparate des myelamischen Blutes moglich. 

In dieser Beziehung mu6 betont werden, dafi es namentlich die 
Produkte des Kern- und Zellzerfalles der Leukocyten sind, welche ihrer 
Form und ihrem Aussehen nach leicht zu Verwechselungen mit den 
Parasiten Veranlassung geben konnen, ich verweise in dieser Beziehung 
auf die Figur 75 und das friiher bereits hieriiber Mitgeteilte; gerade 
in diesem Punkte gestattet erst die spezifische Farbungsmethode eine 
sichere differentielle Unterscheidung, da an normalen nicht leukamischen 
infizierten Tieren sich die genannten Degenerationsprodukte immer braun- 
rot bis braunschwarz gefarbt erwiesen. Im leukamischen Blute kommen 
nun analoge Degenerationsprodukte in der Regel reichlich vor, in ein- 
zelnen Praparaten sind sie in zahlreichen Leukocyten vielfach gleich- 
zeitig mit den Parasiten nachweisbar, in anderen stellen sie mehr seltene 
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Befunde dar, wabrend der Parasitennachweis keine wesentliche Anderung 
erfahren hat. Neben der spezifischen Farbung dienen als braucbbare 
Unterscheidimgsmerkinale in dieser Beziehung auch nocb die verschie- 
denen im folgenden noch naher zu erortemden Formgestaltungen und 
DiffereDzienmgen der parasitaren Bildungen, die in den Degenerations- 
produkten nicht vorkommen. Allerdings mu6 beacbtet werden, daJJ 
auch in den parasitaren Elementen, namentlich durch das Aui'treten 
der sich dunkelschwarzgriin farbenden Bestandteile ders^lben und durch 
einzelne zum Teile bereits beriihrte VerhaltnissesodunkleFarbungen zustande 
kommen konnen, da6 eine Differenzierung derselben von den braunen 
bis braunschwarzen Degenerationsprodukten groBe Schwierigkeiten bieten 
und manchmal mit Sicherheit nicht durchgefuhrt werden kann. Das sind 
aber immerhin nur Ausnahmen. 

Die spezifische Griinfarbnng der Parasiten im myelamischen Blute 
ist bei alleiniger Thioninfarbung nicht yorhanden, dann erscheinen die 
parasitaren Bildungen nur mehr weniger dunkelblaurot je nach der er- 
zielten Intensitat der Farbung. Die Parasiten im myelamischen Blute sind 
ferner auch nicht bei alieiniger Anwendung der Jodjodkaliumlosung 
sichtbar. Die spezifische Griinfarbung kann mithin nur in der Weise 
zustande kommen, dafi im Parasitenleibe eine nicht naher gekannte 
Substanz enthalten ist, die sich in den anderen Bestandteilen des Blut- 
praparates nicht vorfindet, und die bei der Thionintinktion und der 
nachtraglichen Jodierung eine charakteristische Griinfarbung annimmt. 
Wir werden noch daratrf hinzuweisen haben, da6 es sich dabei hochst- 
wahrscheinlich um eine zahfliissige, nicht ganz feste Substanz handelt, 
welche an den Formveranderungen des Parasiten im hohen Grade be- 
teiligt ist. 

Die Frage nach der Natur dieser spezifischen Farbenreaktion ist 
eine chemische. Folgende Versuche diirften geeignet sein auf den diese 
Reaktion im Leukamieparasiten bedingenden Korper einiges Licht zu 
verbreiten. Sie nehmen ihren Ausgang von der Vermutung, da6 im 
Parasiten Cellulose vorhanden sein konnte. Trankt man kleine Abschnitte 
chemisch reiner mit Salzsaure und Flufisaure ausgewaschener Filter, 
welche bekanntlich Cellulose in der denkbar reinsten Form enthalten, 
mit konzentrierter wasseriger Thioninlosung, spiilt dann unter der Wasser- 
leitung den iiberschiissigen FarbstoiF ab, legt hierauf den Papierstreifen 
I'iir 20 — 30 Sekunden in Jodjodkaliumlosung, spiilt neuerdings die an- 
haftende Jodlosung in Wasser ab und legt hierauf den so behandelten 
Papierstreifen in reines destilliertes Wasser, so erkennt man sofort, dafi 
der mit der Thioninlosung getrankte und jodierte Teil des Papieres einen 
schmutzig griinen bis griinschwarzen Farbenton angenommen hat, wahrend 
der nur mit der Jodlosung in Beruhrung gekommene Teil keine besondere 
Farbung oder nur eine leicht gelbe Farbe zeigt. Die Farbenveranderung des 
thioninhaltigen und jodierten Papierstreifens tritt noch markanter hervor, 
wenn man einen blofi mit Thionin gefarbten (aber nicht jodierten) Papier- 
streifen daneben legt. Von grofiem Interesse ist es, daB frisch herge- 
stellte wassrige Thioninlosung die Griinfarbung des Papieres nur schwach 
und undeutlich erkennen lafit, wahrend eine alte angefaulte Thionin- 
losung ebenso wie eine frisch hergestellte Losung des friiher erwahnten 
basischen Farbengemisches die Reaktioii mit voller Deutlichkeit giebt. 
Das ist gewifi eine hochgradige Analogie mit den friiher am Parasiten- 
leib geschilderten Verhaltnissen. Diese Analogie dokumentiert sich auch 
darin, dafi die Griinfarbung des thioningetrankten und jodierten Papier- 
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streifens im destillierten Wasser nach einiger Zeit wieder in die Blau- 
farbung iibergeht. 

Es ist wohl schon durch diese Untersuchungen wahrscheinlich, 
dafi die geschilderte Griinfarbung eine Cellulosereaktion darstellt; eine 
weitere Sttitze hiefiir liegt noch in folgender Beobachtung. An den AbfluB- 
rohren der Institutswasserleitung setzen sich vielfach schleimige Biischel 
an, die aus verfilzten Lagen grofier und breiter Faden- und Scbleim- 
pilze bestehen, die nicht weiter bestimmt wurden. Unterwirft man nun 
ein derartiges Biischel der obigen Farbung und Jodierung, so tritt schon 
makroskopisch die gleiche Farbung, schmutziggriin bis schwarzgriin auf, 
die alle oben fiir die Papierstreifen bereits geschilderten Eigenheiten 
besitzt. Es kann hier bei diesen einfachen Pflanzenzellen^ wohl kaum 
fraglich sein, da6 die Cellulose das wesentliche Moment fiir den Eintritt 
der Griinfarbung darstellt, und da£ dementsprechend die spe- 
zifische Farbung bei den Leukamieparasiten im wesent- 
lichen gleichfalls eine Cellulosereaktion sein diirfte, wo- 
raus sich bei der Untersuchung tierischer Zellen ihr spe- 
zifischer auf die Parasitenleiber beschrankter Charakter 
sowie ihr spezifischer Farbenton erklaren diirfte. 

Inwieweit diese Reaktion eine Verallgemeinerung als Cellulose- 
reaktion zulafit, wird erst durch weitere Untersuchungen festzustellen 
sein. Es sei nur bemerkt, da6 eine wirksame Thioninlosung mit Jod- 
losung allein vermengt keine Griinfarbung zeigt, es entsteht vielmehr 
hiebei ein braunroter bis rotvioletter Niederschlag. Noch klarer tritt 
diese Farbendifferenz hervor, wenn man die Reaktion am Gipsplattchen 
vornimmt. Die auf diese Weise wahrscheinlich gemachte Gegenwart 
von Cellulose in den Leukamieparasiten diirfte fiir die im Vorausgehenden 
bereits mehrfach betonte hohe Widerstandsfahigkeit dieser Parasiten wohl 
in Betracht zu ziehen sein, ein Gedanke, der auch fiir die therapeutischen 
MaBnahmen gegen diesen Parasiten zu beriicksichtigen sein wird. 

Im Anhange mochte ich hier noch darauf hinweisen, da6 Cellulose 
bei hohern Tieren und auch bei Protozoen gelegentlich gefunden wurde. 
Am bekanntesten ist der Nachweis eines als Tunicin bezeichneten ech- 
ten Kohlenhydrates bei vielen Arthropoden und manchen Cephalopoden 
(Krukenberg *), Ambronn*), Schafer') Peligot*)); in der Haut der Seiden- 
raupe wurde Cellulose gleichfalls nachgewiesen (De Luca^), Peligot®)). 
Der Nachweis von Cellulose im Blute und in den Geweben von Phthi- 
sikern diirfte gleichfalls hier anzufiihren sein (Freund^)). Bei den Pro- 
tozoen wurde in der schleimigen Umhiillung (Zoocytium), welche die 
Kolonien von Ophrydium versatile umgiebt, ebenfalls Cellulose nach- 
gewiesen (HaLUBURTOxN*)). 

Tollens®) hat den Vorschlag gemacht die tierische Cellulose liber- 
haupt als Tunicin zu bezeichnen, doch hat Peligot^*^) bereits der Ver- 
mutung Ausdruck gegeben, dafi es sich bei der an der Hiillenmembran 

1) Zoolog. Anzeiger 1885. Nr. 199. 

2) Mittheil. aus d. zoolog. Station in Neapel 1890. Bd. 90. S. 475. 

3) Annal. d. Chemie u. Pharm. CLX. S. 312. 

4) Compt. rend. T. 47. p. 1034. 

6) Ebendaselbst. T. 52. p. 102. T. 57. p. 43. 

6) 1 c. 

7) Wiener mediz. Jahrb. 1886. S. 835. 

8) Quart, joum. of. microsc. scienc. 1885. 

9) Lefarb. d. Kohlenhydrate. Breslau 1888. S. 238. 
10) 1. c 
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aller Gliedertiere unci der Tunicaten nachgewiesenen Cellulose nur um 
der Cellulose verwandte Korper handelt. Berthelot *) und Franchimont ^) 
hingegen haben hinwiederum die Identitat der im Tier- und Pflanzen- 
reiche vorkoramenden Cellulose wahrscheinlich gemacht. In dieser 
Richtung wird wohl auch heute noch kein bestimmtes Urteil abgegeben 
werden konnen, da die Beziehungen der Cellulose zur Callose, zu den 
Pectinstoflfen , zu den verschiedenen Guinmi- und Schleimarten noch 
nicht geniigend geklart sind. 

Die bekannte Fr. ScHULTZE'sche Losung (Chlorzinklosung) zum Nach- 
weise von Cellulose ergab im leukamischen Blute an Trockenpraparaten 
kein Resultat, da die Leukocyten zum Teil schon in derselben, zum 
Teil aber beim Zusatze von Schwefelsaure, zersprengt und zerstort wer- 
den. Im polarisierten Lichte konnte an den leukamischen Leukocyten 
Doppeltbrechung bisher nicht nachgewiesen werden, wozu aber zu bemer- 
ken ist, dafi nach Tollens nur altere cellulosehaltige Membranen (bei 
Pflanzen) doppeltbrechend sind, wahrend junge eben gebildete Membra- 
nen diese Erscheinung nicht zeigen. Ob der thierischen Cellulose die 
Eigenschaft der Anisotropie zukommt, ist bisher, so weit mir bekannt 
wurde, nicht untersucht worden. 



Vergleicht man nun die nach dieser spezifischen Farbungsmethode er- 
haltenen Praparate mit den nach den friiher beschriebenen Methoden ge- 
wonnenen Bildern, so springen die Vorziige der erstern wohl von selbst in 
die Augen. Schon der Umstand, dali die auf diese Weise hergestellten Prapa- 
rate sich fur photographische Aufnahmen eignen, was bei den anderen nicht 
der Fall ist, sichert diesem Vorgehen einen unbestreitbaren Vorrang, wozu 
noch die erst nach dieser Methode ermoglichte sichere Unterscheidung der 
parasitaren und der nicht parasitaren Bildungen in und an den Leukocyten 
hinzukommt. Ich kann nach diesbezuglichen erneuerten Untersuchungen 
nicht umhin der Moglichkeit Ausdruck zu geben, daB einige der nach den 
friiher beschriebenen Methoden gewonnenen Bilder nicht zu den parasitaren 
Bildungen gehoren (Fig. 26, 27), worauf iibrigens friiher gleichfalls be- 
reits hingewiesen worden war. Im groBen und ganzen glaube ich aber 
auch in dieser Beziehung die richtige differentielle Unterscheidung ge- 
troflFen zu haben. Allerdings hatte sich, wenn mir die spezifische Farbung 
von Anfang an bekannt gewesen ware, die ganze Untersuchung wesent- 
lich einfacher und kiirzer gestalten konnen. 

Bei Vergleichung der nach der LoFFLER-Blau- und der nach der 
spezifischen Farbungsmethode hergestellten Praparate wird man wohl 
sagen miissen, da6 die erstere infolge einer diffusern und intensiv-em 
Farbung manches verdeckt, was bei der letztern hervortritt; dies gilt 
namentlich mit Bezug auf das sogenannte Amobenstadium des Parasiten. 
und namentlich mit Bezug auf die in diesem Stadium vorhandenen 
vakuolenartigen Teile im Innern des Parasiten und die in demselben 
hervortretenden DifFerenzierungen, als auch in Bezug auf das Sporulations- 
stadium und die Navikel- oder Sichelform des Parasiten. Eine ganze 
Reihe neuerBeobachtungen konnte erst mit Hilfe der spezifischen Farbungs- 
methode angestellt werden, aus welchen sich weitere Gesichtspunkte fiir 
die Auffassung und Stellung der parasitaren Bildungen ergaben. Eine 
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groBere GesetzmaBigkeit der Form und Gestaltung des Parasiten tritt 
jedenfalls mit der spezifischen Farbungsmethode hervor^ die durch die 
diffusere LoFFLER-Blaufarbung friiher nicht erkannt werden konnte. Die 
friiher erwahnten groBen Vorteile der Methylenblaufarbung bleiben deshalb 
fiir das Stadium der vorliegenden Frage immerhin bestehen, allein sie 
werden stets einer Uberprufung mit Hilfe der spezifischen Farbungs- 
methode bedurfen. Ich muB es iibrigens oiFen lassen ob nicht einzelne 
Stadien und Formen des Parasiten eine besondere Pr^dilektion fiir die 
eine oder die andere Farbungsmethode besitzen. 



Bei der Yerwendung der spezifischen Farbungsmethode erweist 
sich nun die Rundform, ja geradezu die Kugelform des Parasiten, wie 
sie in den Figuren 280 — 283 und in den Photogrammen I— IV, VI, VII, 
XI, Xin hervortritt als die regehnaBige und haufigste Gestalt desselben. 
Im Innem des Parasiten liegt meistens ein gleichfalls kugeliger vakuolen- 
artiger Hohlraum, von dem bereits friiher (Fig. 40, 41, 44, 45, 65, 66) 
die Rede war; dieser Teil ist vielfach ganz ungefarbt, oft aber treten 
in demselben gewisse Bestandteile hervor, auf die noch naher zuriick- 
zukommen sein wird. Der Parasit erweist sich in sehr vielen Fallen 
den Leukocyten nur auf- oder angelagert und iiberragt dann den Leuko- 
cytenrand sehr haufig; bei der ungemein distinkten Farbung, welche 
diese Methode ermoglicht, ist dieser Umstand bei scharfer Einstellung 
zweifellos zu erkennen (Photogr. I,. II, IV, VI, VII, VIII, IX, X, XII, 
XIII, XIV.) Gerade diese Lagerung ist dafiir verantwortlich zu machen, 
daB bei den Photogrammen in der Regel nur der eine oder der andere 
Parasit scharf eingestellt und wiedergegeben werden kann, wahrend 
andere an der gleichen Zelle aber in einer andem Ebene gelegene 
Parasiten und diese selbst nur unscharf und mehr verschwommen im 
Bilde erscheinen. Andererseits bekommt man auch hier genug Bilder 
2u sehen, in denen die Parasiten zweifellos intracellular zu sehen sind 
(Photogr. Vm und IX). 

Die GroBenunterschiede zwischen den einzelnen an der gleichen 
und an verschiedenen Zellen betindlichen Parasiten, ebenso wie die be- 
reits friiher besprochene ^Mehrlingsinfektion^ des einzelnen Leukocyten, 
stellen auch hier hervorstechende Merkmale der betreflfenden Bilder dar, 
doch kommen auch Zellen mit nahezu durchwegs gleich groBen parasi- 
taren Gebilden und mit „Einzelinfektion" vor. Unter den parasitaren 
deutlich griin gefarbten Gebilden kommen in vielen Zellen auch solche 
von nur punktformiger GroBe vor (Fig. 280, 281, 283), die in der Regel 
gleichzeitig mit groBen Parasiten, manchmal aber auch isoliert in groBerer 
oder kleinerer *Menge in oder an der Zelle vorhanden sind. Sie liegen 
in der Regel einzelweise, nicht in Gruppen und Verbanden wie die 
Sporulationsformen an der Zelle, sind manchmal vollstandig gleichmaBig 
dunkel gefarbt, lassen aber ab und zu einen hellem Innenraum erkennen. 
Im allgemeinen haben diese Gebilde granulaahnliches Aussehen, sie 
unterscheiden sich aber^ wie man sich leicht iiberzeugen kann, durch 
ihre griine Farbung und durch ihre einzelweise Anordnung von diesen 
and miissen daher wohl den parasitaren Elementen zugerechnet werden. 
Es erhebt sich nun die Frage, ob man diese punktformigen Korperchen 
dann als Jugendformen oder als abgesprengte Teile groBerer Parasiten- 
formen anzusprechen hat? Ich neige mehr der letzten Auffassung zu, 
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da die Jngendformen dos Paxasiten in ihren kleinsten Stadien in der 
Hegel doch mehr in Verbanden beisammen liegen, und bin der Meinong, 
dafi bei den Bewegungen und Formveranderungen des Parasiten in und 
an den Leukocyten kleinste Teile der zahiliissigen Leibessubstanz sich 
Yom Parasitenkiirper abtrennen und im oder am Leukocyten isoliert 
liegen bleiben, auch venn der Parasit selbst den betreifenden Leukocyten 
wieder verlassen hat. Es ist mir sehr unwahrscheinlich , dafi diese 
kleinsten granulaahnlichen isolierten giiinen Partikelchen die Bedeutung 
von Jugendformen des Parasiten besitzen, eine sichere Entscheidung 
laBt sich jedoch hieriiber gegenwartig noch nicht fallen. 

Auf eine gewisse Zahttiissigkeit des Parasitenleibes und speziell 
seiner bei der Jodierung sich griin farbenden Substanz lassen, wie ja 
auch im vorausgehenden bereits bemerkt wurde, die mannigfachen Form- 
verschiedenheiten schlieBen, die man auch bei dieser Methode der Dar- 
stellung nachweisen kann. Manche dieser Form en diirften wohl beim 
Antrocknen des Blutes zustande kommen, andere aber, wie z. B. 
Figur 283 lassen sich gerade mit Riicksicht auf die vier an der gleichen 
Zelle vorhandenen kugelformigen Parasiten wohl kaum als Kunstprodukte 
auffassen und weisen auf HieBende Bewegungen des Parasiten bin, 
welche Ubrigens vielleicht mit der Entstehung von Sichel- oder Halb- 
mondformen in nahere Beziehung zu bringen sind, andrerseits aber durch 
ihre langgezogene Gestalt an Hiimogregarinen oder Hamosporidien mehr 
als an Hamamobiden erinnern. Es ist gerade das Auftreten derartiger 
teilweise durch die Methode der Fixierung, teilweise vielleicht auch 
durch die Eigenbewegungen des Parasiten bedingter Formveranderungen, 
welches ein sicheres Urteil iiber die normale Form, Gestalt und GroBe 
des Parasiten so wesentlich erschwert. Immerhin habe ich den Eindnick 
erhalten^ daB die Kugelform des Parasiten die haufigste und wahr- 
scheinlich auch die Normalform ist; nach einer Reihe diesbeziiglicher 
Messungen habe ich an gut entwickelten Kugelformen alle moglichen 
Zwischenstufen zwischen 1 — 8 fi vorgefunden, die letzteren konnen den 
betreffenden (kleinen) Leukocyten, an dem sie sich gerade befinden, 
nahezu vollstandig decken. 

Neue Gesichtspunkte haben sich durch die angefiihrte spezifische 
Fiirbungsmethode bei der Beurteilung der im Innern des Parasiten auf- 
tretenden Differenzierungen, der Sporulations- und der Sichelformen 
ergeben. 

An den meisten Kugelformen des Parasiten kann man eine dunkler 
gefarbte periphere Zone und eine lichter gefarbte vakuolenartige Innen- 
zone erkennen (Fig. 280-283, Photogr. I— VII, XI, XII). In beiden 
diesen Teilen treten nun wahrscheinlich mit der fortschreitenden Ent- 
wickelung des Parasiten eine Reihe von Veranderungen ein, die zum 
Teil bereits nm Vorausgehenden beriihrt wurden, die aber groBtenteils 
erst bei Anwendung der neuen Methode erkannt werden konnten. 

In der peripheren Zone des Parasiten kann es als Regel ange- 
sprochen. werden, daB der dunkel gefarbte Teil gleichmaBig die ganze 
Randpartie einnimmt und allseitig geschlossen ist, wodurch eine Art 
Ring figur zustande kommt, die gerade dem Parasiten in diesem als 
dem haufigsten Stadium ein so charakteristisches Aussehen giebt. (Fig. 280, 
283, Photogr. I, II, XI). Die Ringfigur kann jedoch auch fehlen (Photogr. I V)^ 
wenn die innere lichte Partie desRinges nicht ausgebildet oder verdeckt ist, 
und es kann auch die wechselseitige Lage und das wechselseitige GroBen- 
verhaltnis zwischen dem hellen und dunklen Teil des Ringes sehr mannig- 
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fachen Schwankungen unterliegen, was ja in den diesbeziiglichen Figuren 
nnd Photogrammen gut hervortritt. Auch ist die Lagening des Parasiten 
am Leukocyten von groBem Einilnsse auf das Aussehen der Ringfignr, 
was namentlich in dem Photogramm II hervortritt, in welchem aller- 
dings nur auf den Parasiten des obem Leukocyten scharf eingestellt 
war, weshalb die Parasiten des in der Figur untem Leukocyten etwas 
verschwommen erscheinen. Immerhin erkennt man in den groBeren 
Parasiten der beiden Leukocyten die diflferente Lagerung der lichten 
Zone, welche das Gesamtaussehen der beiden Parasiten verschieden- 
artig gestaltet. Auf diese Weise konnen becher-, halbmond- oder sichel- 
formige Anordnungen der dunklen Partie des Parasiten entstehen, 
welche bereits in den beiden Parasiten des Photogrammes II, noch 
besser aber im Photogramme VIII hervortreten. Es macht den Eindruck, 
als ob durch eine Sonderung des Parasitenleibes in zwei Abschnitte, 
von denen der eine sich dunkler, der andere sich aber lichter farbt, 
eine halbmond-, sichel- oder becherfdrmige Zuriickdrangung des sich 
dunkler farbenden Teiles in die Randzone des Parasiten veranlafit wiirde, 
wodurch auf eine neue Art der Entstehung derartiger sichelformiger 
Figuren hingewiesen wird, die mit der friiher hieriiber ausgesprochenen 
Vermutung nicht iibereinstimmt. In den Figuren 280, 281, 282, in den 
Photogrammen II und VIII finden sich eine Reihe solcher Bilder vor, 
welche auf eine Entstehung sichelformiger Figuren des Parasiten aus 
den Kugelformen desselben hinweisen. Ob die voll entwickelten Sichel- 
und Halbmondformen des Parasiten, wie sie in den Figuren 280, 282 
nnd in den Photogrammen IX, X und XIV hervortreten, thatsachlich 
auf diese Weise entstehen, ist mir immerhin unwahrscheinlich, die Mog- 
lichkeit wird aber jedenfalls im Auge behalten werden miissen. 

Es konnen dann weiterhin noch ganz eigenartige Anordnungen 
der sich dunkel farbenden Partie des Parasitenleibes sehr haufig 
konstatiert werden, wobei zu beachten ist, dafi diese dunklen Teile 
meistens schwarzgriin bis rein schwarz erscheinen, wodurch manch- 
mal die charakteristische Parasitenfarbung verwischt werden kann. In 
dem einen (obersten) Parasiten der Fig. 282 und an dem grofiern Parasiten 
des Photogrammes VII, ferner am obersten Parasiten des Potogrammes XIII 
sind drei diesbezugliche Beispiele wiedergegeben (vgl. Fig. 66). Manche 
hierher gehorige Figuren sind wolil unschwer als Verzerrungen und Ver- 
lagerungen des Parasiten und der inlhm enthaltenen sich dunkler farben- 
den Substanz, die wahrscheinlich beim Antrocknen des Blutes erfolgten, 
zu erkennen. RiB- und Faltenbildungen in dem weichen Parasiten- 
kgrper diirften hiebei eine Hauptrolle spielen. 

Bei vielen Formen kann man sich aber doch des Eindruckes 
nicht erwehren, als ob es sich um vorgebildete, naturliche Verhait- 
nisse und nicht um Kunstprodukte handeln wlirde. Bei manchen 
Objekten drangt sich geradezu die Vermutung auf, als ob diese 
eigenartigen Umlagerungen der sich dunkel farbenden Partie im 
Parasiteninnem zur Entstehung der Sichelformen in naherer Beziehung 
stehen wiirden, an welche man bei derartigen Bildern gelegent- 
lich erinnert wird (Photogr. VII), oder als ob diese Umlagerungen zur 
Neubildung kleiner Parasitenformen in Beziehung stiinden (Photogr. 
XI, XIII). Ich verweise ferner auf das Photogramm X, das wohl iiber- 
haupt als ein sehr auffalliges und lehrreiches Stadium aus dem Formen- 
kreise des Parasiten bezeichnet werden muB, dessen vollig zutreffende 
Deutung gegenwartig iibrigens kaum noch moglich sein diirfte. Nach 
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meiner Auffassung handelt es sich dabei um die Bildung eines grofien 
Sichelkorpers aus einer, oder vielleicht iimerhalb einer groBen Ainoben- 
oder Kugelform des Parasiten, deren Konturen noch leidlich gut erkannt 
werden konnen. Es scheint aber nicht der ganze Inhalt der Amoben- 
Ibrm fiir die Sichelbildung Verwendung zu finden, da ein minder stark 
gefarbter Teil dieser P'orm neben der tief dunkel gefarbten Sichel iibrig 
bleibt. Uber die Bedeutung dieses minder stark gefarbten Teiles, iiber 
die in ihm enthaltenen dunklem und lichteren Teile vermag ich einen 
AufschluB nicht zu geben. Man konnte an einen bei der Sichelbildung 
nicht verwendeten Restkorper des kugelformigen Parasitenleibes mit darin 
enthaltener Vakuole oder kemartigen Gebilden denken. Sehr klar treten in 
der Figur die GeiBelbiischel oder Geifielfaden hervor, welche vielleicht von 
der Sichel selbst, vielleicht aber nur von dem als ^Restkorper^ bezeichneten 
Teile des urspriinglichen Parasitenleibes abtreten. Ob nun derartige Bil- 
dungen, die ich bisher iibrigens nur zweimal gesehen habe, zu den geifiel- 
tragenden Coccidienkeimen von Simond ^) und von v. Wasielkwski % und 
zu den bereits fruher erwahnten Mikrogameten von Schacdinn und 
SiEDLECKi^) in naherer Beziehung stehen, vermag ich nicht zu ent- 
scheiden. Die Frage einer geschlechtlichen Fortpilanzung neben einer 
geschlechtslosen, die von zahlreichen Autoren fiir die Coccidien acceptiert 
wird, ist daher auch fiir den uns hier beschaftigenden Parasiten im 
Auge zu behalten. Ob damit bereits eine Annaherung dieses Parasiten 
an der Ordnung der Coccidien gegeben ist, werden erst weitere Unter- 
suchungen ermitteln konnen. Ebenso mu6 auch noch die Beziehung 
dieser geiBelfiihrenden Sichelkorper zu den geifielfreien, wie sie in den 
Photogrammen IX und XIV und in den Figuren 280 und 282 vorkommen 
(vgl. auch Fig. 30), unentschieden bleiben. Indessen dtirften doch aber 
gerade derartige Befunde fiir die Auffassung der betreffenden Gebilde 
als parasitare Elemente von unzweifelhaftem Werte sein. 

Bei genauerm Studium der Sichelformen des Leukiimieparasiten 
lassen sich leicht zwei verschiedene Gruppen desselben unterscheiden. 
Bei der einen (Photogr. 11, VIII, X) ist der sichel- oder halbmondformige 
Parasitenleib gleichmaBig dunkel und homogen gefarbt, bei der anderen 
(Photogr. XI, XIV, Fig. 280, 282, 30) treten im Innern der Sichel drei 
oder mehrere kernahnliche dunkle Korper hervor, die in der Regel 
scharf begrenzt sind. Ob diese beiden Formen zusammengehoren und 
in einander iibergehen, oder ob daraufhin sowie mit Bezug auf die oben 
erorterten geifielfiihrenden und geifielfreien Sichelkeime zwei verschiedene 
Arten von Sichelbildungen zu unterscheiden sind. vermag ich nicht zu 
entscheiden. 

GeiBelformen der Leukamieparasiten habe ich, abgesehen von den 
bereits friiher erwahnten Fallen, auch bei Anwendung der spezifischen 
Farbung hautiger als bei den friiheren Methoden, immerhin aber doch 
selten gesehen. Stets waren es nur grofiere Parasitenformen, die sich 
als geiiJelfiihrend erwiesen, gleichgiltig ob es sich nun um Sichel- oder um 
Amobenkeime des Parasiten handelte. Ich verweise in dieser Beziehung 
auf eine besonders pragnante Form, die im Photogramm V dargestellt ist. 
Es handelt sich um eine groBe Amobenform mit einer deutlichen lichten 



1) Annales de Tlnstitut Pasteur 1897. pg. 545. 
'i) Centralbl. f. Bakteriol etc. 1. Abt. 1898. Bd. 24. S. 71. 
3) YerhaDdl. d. deutsch. zool. Ges. 1897. S. 192 f. and Annales de rinstitut 
Pasteor 1898. T. XIII. pg. 799. 
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vakuolenartigen Bildung im Innern, welche einem einkernigen Leuko- 
cyten aufgelagert ist. Der Parasitenleib zei^t eine deutliche Gliedenmg 
nach Art der Gregarinen. Von dem in der Figur linken Abschnitte des 
Parasitenleibes gehen zwei tentakelformige Geiiieln aus, von denen die 
eine den Kemrand, die andtyre den Zellkontur eine Strecke weit polypen- 
artig umfangt. Nach Analogic der Gregarinen konnte man diesen Teil 
geradezu als Epiraerit bezeicbnen. Ob diese Gliederung nur eine zu- 
failige und voriibergehende durch eine Bewegung des Parasiten veran- 
lafite Erscheinung darstellt, was rair das Wahrscheinlicbere ist, oder ob 
bier wirklich ein Stadium vorliegt, dalJ eine verwandtschaftliche Be- 
ziebung des Leukamieparasiten zu den Gregarinen eventuell den Hamo- 
sporidien zur Darstellung bringt, soil vorlaufig unentschieden bleiben. 
Jedenfalls lehrt aber auch diese Beobachtung in Ubereinstimmung mit 
den im vorausgehenden Mitgeteiltem, wie scliwierig vorlaufig noch die 
zoologische St el lung des betrelfenden Parasiten zu fixieren ist. . 

Vakuolenartige Bildungen im Innern des Parasiten, wie im Photo- 
gramme V, habe ich ofter gesehen (Photogr. III). Diese helleren Partien im 
Parasitenleib sind oft zweifellos leer (Photogr. V), manchmal treten aber 
auch deutliche Inhaltskorper in ihnen hervor (Photogr. III. Fig. 41, 65), deren 
Bedeutung ich unentschieden lassen mochte. Ich koimte auch dariiber keine 
Sicherheit eriangen, ob die bereits mehriach erwahnten helleren vakuolen- 
artigen Raume in den kleineren Parasitenformen, die eine so regelmiiBige 
Erscheinung derselben bilden, mit den analogen vakuolenartigen Bildungen 
der groBeren Parasiten identisch, oder mit ihnen doch in Parallele zu 
bringen sind, so naheliegend das auch von vomherein sein mag. 

Es wurde bereits bei den nach den friiher beschriebenen Methoden 
hergestellten Praparaten die Gegemvart von granulaartigen Difterenzie- 
ningen im Innern des Parasitenleibes zu wiederholten Malen hervorge- 
hoben ; bei der spezifischen Parasitenfarbung kann die gleiche Beobach- 
tung gemacht werden, und zwar nehmen diese differenzierten Teile, w^ie 
bereits erwahnt wurde, eine schwarzgriine Fiirbung an. In den Photo- 
grammen konnen diese dunkler hervortretenden granulaahnlichen Differen- 
zierungen gleichfalls und vielfach bereits in den kleinem Parasitenformen 
entweder in der Einzahl (Photogr. I, II) vorhanden sein, oder sie sind 
in den groBeren Amobenformen (Photogr. Ill, IV) neben der vakuolen- 
artigen Bildung in der Mehrzahl nachweisbar, mehrfach konnten zwei 
bis fiinf solcher dunkler Stellen gezahlt werden. In dem Photogramme III 
wurde das vakuolenartige Gebilde scharf eingestellt, die dunklen Teile 
des Parasiteninnern treten, weil in einer anderen Ebene gelegen, minder 
scharf hervor, doch konnen auch hier namentlich bei LupenvergroBerung 
vier bis fiinf solcher dunkler Partien neben der Vakuole erkannt werden. 
In dem groBen'kugelformigen Parasiten des Photogrammes IV treten zwei 
bis drei solcher dunkler Punkte hervor, von denen das unterste durch 
zwei schattenhaft angedeutete Faden mit zwei auBerhalb des Parasiten 
in der Zelle enthaltenen dunklen Punkten verbunden erschien; im 
Praparate selbst konnten diese Verhaltnisse bei wechselnder Einstellung 
ganz deutlich erkannt werden. Analoge Diiferenzierungen wurden friiher 
bereits beschrieben und abgebildet (Fig. 36 — 38, Fig. 50, 57), und in 
Beziebung gebracht zu den Neubildungsvorgangen des Parasiten. 

Ich mochte diese Beziehung auch nach dem Studium der neuen Prapa- 
rate aufrecht erhalten, habe aber auch hiebei den Eindruck erhalten, 
als ob diese Neubildungsvorgange sich in doppelter Weise vollziehen 
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der zoologischen StelluDg desselben im System in sehr betrachtlichem 
Grade. 

Was nun die Beziehungen des Parasiten zu den einzelnen Leuko- 
cytenformen in dem Falle 14 und den drei mit der spezifischen Farbungs- 
methode nochmals nntersuchten Myelamiefallen 1, ^ und 3 (vgl. die 
Zusammenstellung S. 24) anbelangt, so habe ich dem fiir die drei letzten 
Falle hieruber bereits Mitgeteilten neues nicht hinzuzuf Ugen ; die mit 
•der neuen Metbode hergestellten Praparate ergaben nach dieser Richtung 
die gleichen Resultate, die friiher bereits erortert worden sind. Beziig- 
lich des Falles 14 mufi ich bemerken, daB ich, nachdem mir nahere 
Angaben iiber die zeitlichen Verhaltnisse der Blutentnahme bei den 
einzelnen Praparaten nicht vorlagen, analoge Zahlungen wie sie friiher 
fiir die 13 anderen FSlllen von Myelamie durchgefiihrt worden waren, 
nicht vomahm. Beziiglich der Haufigkeit parasitenhaltiger Leukocyten 
steht aber dieser Fall dem friiher erwahnten Falle 1 (Delago) ebenbiirtig 
zur Seite, ja er iibertrifft diesen letztem sogar insofem, als die Massen- 
haftigkeit dep Parasitenbefundes hier nahezu in alien untersuchten Pra- 
paraten eine sehr hochgradige war. 

In dieser Beziehung ist zu bemerken, daB die Menge des parasiten- 
haltigen Leukocyten zwischen 20 und 45*^/o in den verschiedenen Pra- 
paraten schwankte, ja, daB in einzelnen Praparaten nahezu jeder zweite 
Leukocyt sich als parasitenhaltig erwies. Auch hier kam Einzel- und 
Mehrlingsinfektion, letztere weit haufiger als die erstere vor, auch hier 
wurden oft freie Parasitenformen, die wahrscheinlich bei der Fixierung 
ladierten Leukocyten entstammten, vorgefunden. Wahrend nun bei alien 
bisher daraufhin untersuchten Fallen die einkemigen kleinem und groBem 
Leukocyten sich als die vorwiegenden Wirtszellen des Parasiten im peri- 
pherenBlute erwiesen, wurden im Falle 14 auch in manchen Praparaten sehr 
zahlreiche sogenannte tTbergangsformen mit mehr weniger gelapptem und 
eingeschnurtem Kerne von Parasiten befallen nachgewiesen. Echte mehr- 
-kemige Leukocyten wurden auch in diesem Falle selten parasitenhaltig 
befunden, doch konnte in parasitenhaltigen tTbergangsformen die Ein- 
schniirung der Kerne schon recht weit vorgeschritten sein, was ja auch 
in der Figur 283 und im Photogramme IV, VIII und X hervortritt. 
Die vollentwickelten eosinophilen Leukocyten erwiesen sich auch hier 
durchgangig als parasitenfrei, dagegen wurden einzelne Leukocyten ge- 
sehen, die nur sehr wenige , ganz isoliert liegende eosinophile Granula 
und daneben auch Parasiten enthielten ; an der aufgestellten Kegel ver- 
mag wohl diese seltene Ausnahme nichts zu andem. 

Die verschiedenen Leukocytenformen wurden nun in diesem Falle 
durchaus nicht in gleicher Weise von den verschiedenen Parasitenstadien 
befallen. Die jiingsten Formen des Parasiten (Photogr. VI, XI, XII), 
die im peripheren Blute nachweisbar waren, fanden sich nahezu aus- 
schlieBlich in den einkernigen kleineren und groBeren Leukocyten, 
selten auch in solchen mit schwach eingebuchtetem Kerne; diese Zell- 
formen konnen auch die groBern Parasitenstadien beherbergen, ja es 
konnen auch die ganz groBen Amobenfqrmen in kleinen Leukocyten vor- 
kommen, dagegen habe ich an den Ubergangsformen mit dem stark 
gelappten und vielfach auch teilweise durchschniirten Kerne die kleinen 
Jugendstadien des Parasiten und deren morulaartige Anordnung nicht 
beobachten konnen, wahrend die anderen Parasitenstadien an diesen 
Zellen reichlich vorgefunden wurden. 
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Die ganz kleinen Jugendformen des Parasiten bevorzugen jedenfalls 
die einkemigen Leukocyten, was ja bereits friiher gleichfalls hervorge- 
hoben worden war. Da nun diese Zellen gleichzeitig die hauptsachlichste 
FnndstSltie der basophilen Mastzellengranula im Blute darstellen, so 
lieB sich jetzt ersji ' auf Grund der spezifiscben Farbungsmethode ein 
Urteil iiber die Beziehung diesef beiden Bildungen zu einander gewinnen. 
Gerade in der scharfen Auseinanderhaltung der beiden hier in Betracht 
kommenden Elemente, welche durch die neue Methode an den basophilen 
Leukocyten des Blutes, sowie den einkernigen Leukocyten und den tTber- 
gangsformen derselben iiberhaupt ermoglicht ist. sofeme dieselben nicht 
durch eine zu dunkle Grundfarbung, worauf bereits im Vorausgehenden 
hingewiesen wurde, fur die diesbeziigliche Untersuchung untauglich sind, 
liegt hach meinem Erachten der Hauptwert der spezifiscben Farbungs- 
methode. Die differentielle Farbung ist in der Kegel eine so scharfe, 
daB die Beurteilung der vorliegenden Gebilde nicht schwer fallt. 

Basophile in der Kegel haufenweise beisammen liegende Granula 
konnen nun in den betrefFenden Leukocyten ganz allein ohne gleichzeitige 
Anwesenheit von Parasiten vorhanden sein. In der Kegel sind aber beide 
gleichzeitig an der b^treffenden Zelle nachweisbar, wobei die Parasiten 
vielfach in einer ganz anderen Ebene als die Granulationen liegen. Die 
groBeren Parasiten und zwar sowohl die Kugelformen als auch die 
groBeren Amobenstadien finden sich vielfach ohne gleichzeitige Granula- 
tionen in der Zelle, wogegen neben den kleineren Parasitenstadien in 
der Kegel gleichzeitig auch grobere oder feinere basophile Granulationen 
vorhanden sind ; auch in dieser Beziehung ist ein mannigfacher Wechsel 
in verschiedenen Zellen vorhanden. Die jiingsten Parasitenstadien im 
• peripheren Blute finden sich nahezu regelmaBig mit basophilen Granula- 
tionen in der Zeile vergesellschaftet, das diirfte hauptsachlich darauf 
zuriickzufiihren sein, daB die basophilen Granulationen sich vorwiegend 
in den einkemigen kleinen Leukocyten vorfinden, welche Zellen gleich- 
zeitig von den jiingsten Parasitenstadien bevorzugt zu werden scheinen. 
Ob nun die Parasiten das Erscheinen der Granulationen irgendwie 
beeinflussen oder umgekehrt, vermag ich zunachst noch nicht zu be- 
urteilen. 

Bei der Priifung der verschiedenen Blutpraparate des Falles 14 
machte sich auch der Umstand bemerkbar, daB in einzelnen Praparaten 
zahlreiche Jugendformen des Parasiten an den Leukocyten vorhanden 
waren, wahrend sie in anderen ganz oder nahezu ganz feblten, in diesen 
letztem waren dann nahezu ausschlieBlich zahlreiche Kugel-, Sichel- und 
groBe Amobenstadien nachweisbar. In einzelnen Praparaten waren auch die 
verschiedenen Stadien neben einander enthalten. Analoge Ert'ahrungen 
wurden gleichfalls bereits bei dem Falle 1 (Delago) beriihrt. Es macht 
den Eindruck als ob die Jugendstadien des Parasiten nur zeitweise und 
dann vielfach gehauft in die periphere Blutbahn gelangen, was moglicher- 
weise mit regeren Neubildungsvorgangen des Parasiten innerhalb der 
blutzellenbildenden Organe in Zusammenhang steht. 

Endlich sei hier noch auf die wechselnde Intensitat der spezifiscben 
Griinfarbung bei den verschiedenen Parasitenstadien hingewiesen; dicht 
nebeneinander liegende Parasiten der gleichen oder benachbarter Zellen 
konnen sehr mannigfache Farbentone aufweisen, die vom lichten schilf- 
griin bis zum dunklen schwarzgriin wechseln konnen. In vielen Fallen 
ist diese verschieden starke Farbung gewiB auf eine verschiedene GroBe 

IB* 
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und Dicke des Parasiten, auf Faltenbildtmg und Umlagerungen seiner 
farbbaren Substanz zuriickzufiihren , allein nicht immer gelingt es die 
Griinde der verschiedenen Farbenabstufungen festzustellen. Im allge- 
meinen habe ich den Eindruck, dafi die Jugendstadien und die Sichel- 
formen des Parasiten eine abnorm tiefe Farbung annehmen. 

Ich habe die spezifische Farbxmgsmethode bereits in mehreren 
Fallen an Blutpraparaten der infizierten Kaninchen mit Erfolg in An- 
wendung gezogen und behalte mir vor, hieriiber, sowie fiber die An- 
wendung der spezifischen Farbungsmethode I'iir die Leichenorgane bei 
Myelamie und fiir die Lymphamie demnachst Mitteilung zu machen. 

Zusatz bei der Korrektur. Durch Anwendung der spezifischen 
mit nur geringen Anderungen durchgefiihrten Farbungsmethode ist es 
mir seither gelungen bereits in einem der friiher daraufhin mit negativem 
Erfolge durchsuchten Falle von Lymphamie die charakteristischen Para- 
siten im peripheren Blute nachzuweisen. Die Beschreibung und die 
Photogramme derselben werden demnachst beigebracht werden. Ich 
mochte bei dieser Gelegenheit noch auf die vor kurzem erschienene 
wichtige Mitteilung von R. Koch (Zeitschr. f. Hygiene u. Infektkr. 1899. 
Bd. 32. S. 1) hinweisen, welche sehr wesentliche Beobachtungen uber 
die sexuelle Entwickelung bei gewissen den Malariaparasiten des Menschen 
nahestehenden Protozoen aus dem Vogelblute enthalt. Manche seiner 
hervorragend schonen Photogramme, namentlich die sogenannten Poli- 
mitusformen, die Koch als mannliche Parasiten mit Spermatozoen auf- 
fafit (Taf. I Fig. 5, 6, 8) zeigen eine uberraschende Ahnlichkeit mit den 
entsprechenden Zeichnungen der Leukamieparasiten aus dem Blute der 
infizierten Kaninchen (Taf. VIII Fig. 254 — 257); diese tritt in den dies- 
beziiglichen Photogrammen, die ich gegenwartig bereits aufgenommen 
habe, noch scharfer hervor. Auf die nahern Beziehungen der KocH'schen 
Befunde zu den hier mitgeteilten Resultaten, und namentlich auf die 
Entstehung der Sichelkeime (^Wiirmchen'') aus den befruchteten weib- 
lichen Parasiten, werde ich bei Mitteilung der weitern Beobachtungen 
und Photogramme zuruckkommen. 



Erklarung der Tafeln. 



S&mtlicbe Figuren sind, wo nichts anderes bemerkt ist, darchwegs mit Reicherts 
Apochromat 2 mm, Okular 12 ohne Zeichenapparat gezeichnet; die Photogramme sind 
darchwegs mit der gleichen Apochromatlinse, Okular 6 und Balgauszag 40—45 cm 
aufgenommen. Alle nfihern Angaben sind im Texte nachzusehen. 

Tafel I. 

Fig. 1- 6. Aas der Milz des Myel&miefalles 1 (Delago). Alk'oholh&rtung. LOffler- 

Blanf&rbuDg 
Fig. 7—9. Aus der Milz des Falles 12 (gem. Leukftmie, Skopan); sonst wie Fig. 1. 
Fig. 10 Aus der Lympbdrttse des Falles 12; Formal inbftrtuDg, LdFFLER-Blau. Apochr. 

2 mm. Okular 6 
Fig. 11, 12. Aus der Milz der Lympbftmie 1 (Eriacber). Alkobolbttrtung. L^ffler-BIsu. 
Fig. 13. Aus der LympbdrQse der Myelftmie 1 (Delago). AlkobolhSlrtung, LOFFi.ER-Blau. 

Apocbrom. 2 mm. Okul 6. 
Fig. 14. Aus dem Knocbenmarke der Myeliimie 12 (Skopan) ; Formalinbfti'tung. 

LdFFLER-Blau. Apocbrom. 2 mm. Okul. 6. 
Fig. 15, 16. Aus der Milz der Anaemia pseudoleuk. infant. (Stecher); Alkobolh&rtuog, 

Ii6FFLER-BlaU 

Fig. 17. Aus der Milz der Pseudoleukftmie (Ruecb). Alkobolbfirtung, LdFFLER-Blau, 

Apocbrom. 2 mm. Okul. 6. 
Fig. 18. Aus dem Knocbenmarke der Myelftmie 1 (Delago). Alkobolbttrtung, 

LdFFLER-BlaU. 

Tafel II. 

Fig. 19 — 32. Fingerbeerenblut von Myelftmie 1 (Delago). LSpFLER-Blau. 

Fig. 33—36. Milzsaft von Myelftmie 1 (Delago). Milzpunktion am 15. 12. 1897. 

LOffler Blau 
Fig. 37—39. Fingerbeerenblut von Myelftmie 1 (Delago). LOFFLER-Blau. 
Fig. 40, 42—45. Fingerbeerenblut von Myelftmie 1 (Delago). Tbionin, Triacid. 
Fig. 41. Milzsaft von Myelftmie 1 (Delago). Tbionin, Triacid. 
Fig. 46. Fingerblut von Myelftmie 4 (Czerczynskij. LftFFLER-Blau. 

Tafel III. 

Fig. 47. Fingerblut von Myelftmie 2 (Kremlicka). LOffler-BUu. 
Fig. 48, 49, 50. Fingerblut von Myelamie 3 (8oier). L5FFLER-Blau. 
Fig. 51. Fingerblut von Myelftmie 4 (Czerczynski). LdFFiER-Blau. 
Fig. 52-->55. Fingerblut von Myelftmie 5 (Renner). Lc^FFLER-Blau. 
Fig. 56, 57. Fingerblut von Myelftmie 12 (Skopan). LOFFiER-Blau. 
Fig. 58. Fingerblut von Myelftmie 1 (Dulago). L^FFLER-Blan. 
Fig* 59, 60. Fingerblut von Mylttmie 12 (8kopan). LdFFi.ER-Blau. 
Fig. 61, 63. Fingerblut von Myelftmie 1 (Delago). L5FFLER-Biaa. 
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Fig. 62. Fingerblat yon Lymph&mie 5 (Strohriegl). LOFFLiR-Blaa. 

Fig. 64. Fingerblat Ton Aimem. pseudoleuk. infant. (Stecher). LOFFLER-Blaa. 

Fig. 65. Fingerblat von MyeUmie 2 (Kremlizka). Thionin, Triaeid. 

Fig. 66. Fingerblat yon Mjelftmie 9 (Hdfer). Thionin^ Triaeid. . 

Fig. 67. Fingerblat von Myelftraie 7 (Czerai). Thionin, Triaeid. 

Fig. 68 a— d. Fingerblat von Myelftmie 1 (Delago) frisch in AsciteBflassigkeit aaf 

dem erwftrmten Objekttrftger beobachtet. Das Nfthere im Text. 
Fig. 69. Milzsaft von Anaem pseadoleak infant. Nicbt fixiert, frisch in Kochsalz 

suspendiert, nicht gef&rbt. 
Fig. 70. Milzeaft wie Fig. 69, fixiert, LOfflkr-BUu. 

Tafel IV. 

Fig. 71. Fingerblat von Myelftmie 4 (Gzerczynski). LOFFLER-Blan. 

Fig. 72. AuB dem Enocbenmarke von Myelftmie 1 (Delago). Alkoholscbnitt. LOff- 

LKR-Blaa. 
Fig. 73. Aos der Milz von Myelftmie 1 (Delago). AlkoholBchnitt. LOFFLER-Blaa. 
Fig. 74. AuB der Lymphdrase von Lymphiimie 7. Alkoholschnitt. LOffler-BUu. 
Fig. 75. Aas der Milz eines Normalkaninchens. Ausstrichprftparat. L6FFLER-Blaa. 
Fig. 76, 78, 79. Aas dem Enochenmark von Myelftmie 1 (Delago). Alkoholschnitt 

LdFFLER-BIaa. 
Fig. 77. Ans der Lymphdriise von M^relftmie 1 (Delago). Alkoholschnitt. LOffler-BUu. 
Fig. 80. Aas der Milz von Myelftmie 9 (HOfer) Alkoholscbnitt. LdFFLER-Blaa. 
Fig. 81. Aus der Milz von Myelftmie 13 (Janowski). Alkoholschnitt. LOFFLER-BIau. 
Fig. 82—84. Aus dem Enocbenmarke von Myelftmie 1 (Delago). Alkoholschnitt. 

Safranin. 
Fig. 85, 86. Aas der Milz von Myelftmie 9 (Hdfer). Alkoholschnitt. Safranin. 
Fig. 87. Aas der Milz von Myelftmie 9 (HOfer). Alkoholschnitt. Basische Farben- 

mischang. 
Fig. 88—91. Aus der Milz von Myelftmie 13 (Janowski). Alkoholschnitt. Safi-anin. 
Fig. 92—97. Aus der Milz eines Normalkaninchens. Alkoholschnitt. Basische Farben- 

mischang. 
Fig. 98, 99. Aus dem Enochenmarke von Myelftmie 1 (Delago). Basische Farhen- 

mischung. 

Tafel V. 

Fig. 100—113. Fingerblat. von Lymphftmie 4. LdFFLER-Blau. 

Fig. 114—126. Aus dem Enochenmarke von Lymphftmie 7. Alkoholhftrtang. Basische 
Farbenmischang. 

Fig. 127—132. Aas der Milz von Lymphftmie 7. Alkoholhftrtang. Basische Farben- 
mischang. 

Fig. 133—138 Aus dem Enochenmarke von Lymphftmie 6. Alkohol-Formolhftrtung. 
Basische Farbenmischang. 

Fig. 139—143 Aus der Milz von Lymphftmie 6. Alkohol-Formolhftrtung. Basische 
Farbenmischang. 

Fig. 144, 145. Aus dem Enochenmarke von Lymphftmie 8 Alkoholhftrtang. Safranin. 

Tafel VI. 

Fig. 146 Aus dem Knochenmarke von Lymphftmie 8. Alkoholhftrtung. Safranin. 

Fig. 147 — 151. Aus der Milz von Lymphftmie 8. Alkoholhftrtung. Basische Farben- 
mischung 

Fig. 152 — 1^7. Aus der Milz von Lymphftmie 8. Alkoholhftrtung. Safranin. 

Fig.. 158—164. Aus der Milz von akuter Leukftmie 1 (Krey). Alkoholhftrtung. 
Basische Farbenmischung. 

Fig. 165, 166. Aus dem Knochenmarke des gleichen Falles. Alkoholhftrtung. 
Basische Farbenmischung. 

Fig. 167—171. Aus der LymphdrQse von akuter Leukftmie 2 (Weissmann). Alkohol- 
hftrtung. Basische Farbenmischang. 

Fig. 172—174. Aus der Milz von akuter Leukftmie 2 (Weissmann). Alkoholhfti*tung. 
Basische Farbenmischung. 

Fig. 175. Aus dem Enochenmarke, sonst wie Fig. 172—174. 

Fig. 176— 180. Aus der LymphdrUse von akuter Leukftmie 3 (Bfthr). Alkoholhfirttuig. 
Basische Farbenmischang. 
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Pig. 181—183. Aoa der Milz von akuter Lenkamia 3 (Bfthr). Alkoholh&rtung. Safranio. 
Fig. 184—191. Au8 dem Knochenmarke von akntor Leukftmiei' 3 (B&hrj. Alkohol- 

hftrtung. Basische Farbenmiachung. 
Fig. 192—195. Fingerblut von Anaemia pseudoleuk. infant. (Stecher). LdFFLER-BIan, 

Tafel VII. 

Fig. 196—199. Milzsaft von Anaemia pseudoleuk. infant. (Stecher). L5FFiJ!R-Biau. 
Fig. 200- 212. Aus der Milz von Anaem. pseudoleuk. infant. (Stecher). Alkohol- 

hftrtung. Basische Farbenmiachung. 
Fig. 213-220. Ebenso wie 200-212. Safraninfftrbung. 
Fig. 221—229. Aus der Milz von Pseudoleukftmie (Ruech\ Alkoholhftrtung. Basische 

Farbenmischung. 
Fig. 230—234. Aus der LjmphdrOse von Pseudoleukftmie (Ruech). Alkoholhftrtung. 

Bf^sische Farbenmischung. 
Fig. 235. Aus der Milz von Pseudoleukftmie (Ruech). Alkoliolbftrtnug. Safranin. 
Fig. 236, 237. Aus einer leukftmischen Schweinemilz. Alkoholbftrtang. Basische 

Farbenmischung. 

Tafel VIII. 

Fig. 238, 239, 243, 245, 246, 248. Ohrblut vom Kaoinohen I. LdPFLSR-Blau. 

Fig. 240, 254. Ohrblut vom Eaniochen X. LflFFLSR-Blau. 

Fig. 241. 242. Ohrblut vom Eaninchen XVII. LdPFLXR-BIau. 

Fig. 244, 251. Ohrblut vom Kaninchen XIl. LOffler-BUu. 

Fig. 247 Ohrblut vom Kaninchen VII. L5FFLER-Blau. 

Fig. 249. Ohrblut vom Kaninchen YI. L^FFLER-BIau. 

Fig. 250. Ohrblut vom Kaninchen VIII. LflFPLER-Blau. 

Fig. 252. Ohrblut vom Kaninchen XX. LdFFLER-Blau. 

Fig. 253, 255. Ohrblut vom Kaninchen XIV. LOFFLKR-Blau. 

Fig. 256, 257. Ohrblut vom Kaninchen XVIH. LOffler-BUu. 

Fig. 258, 259, 260. Ohrblut vom Kaninchen XVII. L6fFLER-Blau. 

Fig. 261. Ohrblut vom Kaninchen IV. LOFFLER-Blau. 

Fig. 262, 263. Aus der Milz vom Kaninchen VI. Alkoholhfti-tnng. LOFFLER-Blau. 
Fig. 262 entspricht Apochromat 2 mm. Okular 6. 

Fig. 264. Aus der Milz vom Kaninchen X. Alkoholhftrtung. Basische Farben- 
mischung. 

Fig. 265, 266. Aus der Milz vom Kaninchen VII Alkoholhftrtung. Basische Farben- 
mischung. 

Fig. 267. Aus dem Knochenmarke vom Kaninchen XXI. Alkoholhftrtung. Basische 
Farbenmischung. • 

Fig. 268, 272. Aus der LymphdrOse vom Kaninchen VII. Alkoholhftrtung. Basische 
Farbenmischung. 

Fig. 269, 276. Aus der Milz vom Kaninchen XIX. Alkoholhftrtung. Basische Farben- 
mischung. 

Fig. 270 A.US der Milz vom Kaninchen XVII. Alkoholhftrtung. Basische Farben- 
mischung. 

Fig. 271 Aus dem Knochenmarke vom Kaninchen X. Alkoholhftrtung. Basische 
Farbenmischung. 

Fig. 273, 274. Aus der Milz vom Kaninchen IV. Alkoholhftrtung. Basische Farben- 
mischung. 

Fig. 275. Aus dem Knochenmarke vom Kaninchen VI. Alkoholhftrtung. Basische 
Farbenmischung. 

Tafel IX (und IX a). 

Fig 277 (1—23). Frisches nicht fixiertes Ohrblut vom Kaninchen XXVII, bei Zinuner- 

temperatur. mit ABSEschem Kondensor beobachtet. Apochrom. 2 mm. Okular 6. 

A lies Nfthere im Text. 
Fig. 278 (1—32). Frisches nicht fixiertes Ohrblut vom Kaninchen XXVIII, bei Zimmer- 

temperatur mit ABB^schem Kondensor beobachtet. Apochrom. 2 mm. Okular 6. 

Das Nfthere im Text. 
Fig. 279 (1—18). Wie Fig. 278 (1-32) ohne AsBEschen Kondensor beobachtet und 

gezeichnet. 
Fig. 280—284. Fingerblut von Myelftmie 14. Thionin-Jod. F.inschlufi in Jod- 

balsam. 
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Tafel X. 

Photogr. I. Fingerbiut yon Myelftmie 14. Thionin*Jod. Jodbakam 

Photogr. II. Wie I. Die scharfe Eiostellang^ war aiif die ebere Zelle (in dem Pbotgr.) 

erfolgt, die untere Zelle und ibr Parasit sind deshalb etwas minder scharf 
Photogr. III. Fingerbiut von Myelftmie 14. Basische Farbeftmiscbung Jod. Jod- 

gommi. 
Photogr. IV. Wie I. 
Photogr. V. Wie IIL 

Photogi*. VI. Fingerbiut von Myelamie 14. Thionin-Jod. Jodgiunmi. 
Photogr. VII. Fingerbiut von Myelftmie 1. Basische Farbenmischung. Jod. Jod- 

balaam. 
Photogr. VIII. Fingerbiut von Myelftmie 14. Tbionin-Jod. JodbaUam. 
Photogr. IX. Wie VUI. Beim Entwickeln der Platte ist aas Versehen eine za 

schwache Rodinall56ung verwendet worden, wesbalb das Photogramm etwas 

matt ausgefallen ist. 
Photogr. X Wie VIU. 
Photogr. XI, XII. Fingerbiut von Myelftmie 14. Basische Farbenmischung. Jod. 

Jodgummi. 
Photogr. A I II. Fingerbiut von Myelftmie 1. Basische Farbenmischung, Jodgummi. 
Photogr. XIY. Fingerbiut von Myelftmie 14, sonst wie XIII. 

Die Lenkocyten in den Photogrammen sind nahezu durchgehends matt und 
verschwommen , weil die £instellnng stets filr die in einer andem Ebene gelegenen 
Parasiten erfolgte. 
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== M. 4.60. == 

.... Die Yorliegeode Sondersohrift ist aus einer Reihe von Vorlasnngen 
herrorgegangen , in denen Verf. die nanmehr duroh 10 Jahre hinduroh fort- 
geftlhrten Untersachungeu von ihm nod seinen Bchtllern fiber die VerdanaogB- 
drdsen and die Ergebnisse dorselben einer ftrztlichen Zuhttrerschaft im Zasammeu- 
haoge Torgetragen bat. Diese Untersbchuogen tind w&breod dieses Zeitraames 
einzeln, zameist in dem weniger sugllnglicheii Areb. de scienc. biolog. de St. P6ters- 
bourg (einige Abhandlnngen bisher iiberbaupt nar in rassiseher Spraohe), er- 
schienen nnd grosstentheils in diesem Ceotralblatt bericbtet worden. Doch erst 
bei der Vorfflhrung derselben im ZusammeDbange, wofiir wir dem Yerf. and 
nicbt minder seinem Mitarbeiter, der eine gut lesbare deutsche UebersetsoDg ge- 
liefert hat, zu Dank Terpflichtet sind, erkennt man, welch* eine Fdlle von Arbeit 
aufgewandt ist. Seit Beaumont und Blondlot and in nenerer Zeit Heiden- 
hain sind so viel bemerkenswerthe Ergebnisse von einem Forscher (im Vereine 
mit seinen Schiilern) nicbt erzielt worden 

.... Wir mQssen es uns an dieser Btelle aus Mangel an Raam yersagen, 
tiefer in den Inhalt der Yortrftge einzudringen. Dagegen m6ohten wir alle 
Physiologeu, Kliniker and Aerzte, die den Fragen der Absobeidung der Yer- 
dauuDgssttfte und deren Abhttngigkeit Tom Nervensystem , Interesse entgegen- 
bringen, auf das Studium dieses lehrreichen Werkes verweisen. Die ftussere 
Ausstattdng des Baches ist tadellos, der Preis (Mark 4.60) m&ssig. 

J. Munk (Berlin) t. d, „CefUralblaU fUr Physiologie". 

In Form Ton 8 Yorlesungen sind die Kesultate zahlreicher Arbeiten Pawlow*s 
und seiner Schfller zusammeogefasst und Ton einem eioheitlichen Gesichtspunkte 
aus behandelt. Das Buch beschftftigt sich mit den Yerh&ltnissen der Magensaft- 
und Pankreassekretion. Die Yersuche warden an Thieren, denen ein sogen. 
Magenblindsack , resp. eine Pankreasfistel angelegt wurde, angestellt. Erstere 
Operation besteht darin, dass ein Lappen aus der Magenwand geschnitten wird 
und zu einem Tollstftodigeo, Tom Magen abgetrennten Blindsaoke zusammengenttht 
und mit seiner Oeffnnng in die Bauchwande eingepflanzt wird. Duroh Unter- 
suchung des aus dieser Fistel fliessenden Saftes bekommt man eine klare Yor- 
stelluDg ilber quantitative und qualitative Yerh&ltnisse der Sekretion. Auf diese 
Weise sind nun so wichtige und neue Thatsacben, die theils strittig waren, theils 
nur behauptet, aber nie bewiesen wurden, festgestellt worden, so dass dieses 
Buch als eine der wichtigsten litterarischen Erscheinungen auf diesem Gebiete 
angesehen werden muss .... 

.... Kurz, es handelt sich urn eioe Fulie von Thatsaohen und neuen Ge- 
sichtspunkten and kann Ref. nur eiodringlichst das Studium dieses Buches an- 
rathen. Dr, H, W, i. d, Prager med,- WocheMchrift, 
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Zweite nmgearbeitete Anflage. 

. . • • Unter den in letater Zeit erschienenen Lebrbachern der Histologie 
wird sicb daa Torliegende Werk scbon bei seinem ersten Enohainen einen her- 
Vorragenden Platz erobern. Das Buch iat unter der Aegide des Mflnobener 
Auatomen von Kupffer yon dessen obengenannten Sobdlern yerfasst, die neben 
ibren bekannten wissenscbaftliohen and didaktiscben Erfabrangen dber eine ein- 
gebende Kenntnise der ganzen Litteratar yerfUgen. 

Ausserdem worden die Yerfasser durcb einen bervorragenden Zeiobner 
wesentlieb geibrdert, so dass man das Werk mit nicbt gering gespannter £r- 
wartnng aar Hand nebmen konnte. Sie wird aaob vollauf durob das 
Oebotene befriedigt. 

Dmok and Ausstattung sind yorzflglicb, dabeiderPreis sobescbeiden, 
dass mit Recbt die Uoffnung aasgesprooben werden kann, das 
8ob5ne Werk werde die weiteste Verbreitang finden. 

Dr. Sehaffer in der „Wiener klin. WochenBekriftf', 

Das Werk giebt, den Bediirfnissen des Studeuten sicb in bester Weise an- 
passend, den neuesten Stand der Histologic des Mensehen and der bistologischen 
Tecbnik wieder. In yielen Abscbnitten iibrigens stossen wir auf ganz nene, 
bisber nocb nirgends bescbriebene Tbatsachen. Der wesentlicbste Cbarakter des 
Werkes aber, wie es die Autoren selbst in der Vorrede andeaten, bestebt dariii, 
dass die Yerfasser bei der Ausarbeitnng des Lebrbacbes denjenigen Methoden 
des Unterricbts der praktiscben and theoretiscben Histologie gefolgt sind, welcbe 
in dem berfibmten lustologiscbon Institute you C. v, Kupffer in MUncben ge- 
flbt werden. Beide Autoren sind offiziell angestellte, wissenscbaftlicbe Beamte 
der erwftbnten Anstalt und wurden bei ihrer dem Herm Professor y. Kupffer 
gewidmeten Arbeit durcb letzteren in sachlicber und formeller Hiusicbt unter- 
■*fl*»^ Prof. A. Rauher in der „Med%sin" Jahrg. 7, Nr. 3. 

.... Unter den zablreicben LebrbQcbem der Histologie, fiber welcbe der 
deutsche Bfiobermarkt yerfflgt, scbeint uns das vorliegende einen 
ersten Platz zu yerdienen. Es thut wobl, ein wirklicbes Lebrbucb 
za finden, das nicbt mehr als ein Lebrbucb sein will und den 
Stndierenden das reiobe Material der Histologie iibersicbtlicb 
angeordnet und mit instruktiyen, sicb von der Sobematisierung 
giacklicb fernbaltenden Abbildnngen darbietet. 

Wiener med. JVesse. 
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der zoologischen Stellung desselben im System in sehr betrachtlichem 
Grade. 

Was nun die Beziehungen des Parasiten zu den einzelnen Leuko- 
cytenformen in dem Falle 14 und den drei mit der spezifischen Farbiings- 
methode nochmals untersucbten Myelamiefallen 1, ^ und 3 (vgl. die 
Zusammenstellung S. 24) anbelangt, so babe icb dem fiir die drei letzten 
Falle bieriiber bereits Mitgeteilten neues nicht binzuzuf iigen ; die mit 
•der neuen Metbode bergestellten Praparate ergaben nacb dieser Ricbtung 
die gleicben Resultate, die friiber bereits erortert worden sind. Beziig- 
licb des Falles 14 mufi icb bemerken, da6 icb, nacbdem mir nabere 
Angaben liber die zeitlicben Verbaltnisse der Blutentnabme bei den 
einzelnen Praparaten nicbt vorlagen, analoge Zablungen wie sie friiber 
fiir die 13 anderen Fallen von Myelamie durcbgefiibrt worden waren, 
nicbt vomabm. Beziiglicb der Haufigkeit parasitenhaltiger Leukocyten 
stebt aber dieser Fall dem friiber erwabnten Falle 1 (Delago) ebenbiirtig 
zur Seite, ja er iibertrifft diesen letztem sogar insofem, als die Massen- 
baftigkeit dep Parasitenbefundes bier nabezu in alien untersucbten Pra- 
paraten eine sebr bocbgradige war. 

In dieser Beziebung ist zu bemerken, daB die Menge des parasiten- 
baltigen Leukocyten zwiscben 20 und 45 ^/o in den verscbiedenen Pra- 
paraten scbwankte, ja, daB in einzelnen Praparaten nabezu jeder zweite 
Leukocyt sicb als parasitenbaltig erwies. Aucb bier kam Einzel- und 
Mebrlingsinfektion, letztere weit baufiger als die erstere vor, aucb bier 
wurden oft freie Parasitenforraen, die wabrscbeinlicb bei der Fixierung 
ladierten Leukocyten entstammten, vorgefunden. Wabrend nun bei alien 
bisber daraufbin untersucbten Fallen die einkemigen kleinern und gr5Bem 
Leukocyten sicb als die vorwiegendeh Wirtszellen des Parasiten im peri- 
pberenBlute erwiesen, wurden im Falle 14 aucb in manchen Praparaten sebr 
zablreicbe sogenannte tTbergangsformen mit mebr wejiiger gelapptem und 
eingescbniirtem Kerne von Parasiten befallen nacbgewiesen. Ecbte mehr- 
-kemige Leukocyten wurden aucb in diesem Falle selten parasitenbaltig 
befunden, docb konnte in parasitenbaltigen tJbergangsformen die Ein- 
Bcbniirung der Kerne scbon recbt weit vorgescbritten sein, was ja aucb 
in der Figur 283 und im Pbotogramme IV, VIII und X bervortritt. 
Die vollentwickelten eosinophilen Leukocyten erwiesen sicb aucb bier 
durcbgangig als parasitenfrei, dagegen wurden einzelne Leukocyten ge- 
seben, die nur sebr wenige, ganz isoliert liegende eosinopbile Granula 
und daneben aucb Parasiten entbielten ; an der aufgestellten Kegel ver- 
mag wobl diese seltene Ausnabme nicbts zu andem. 

Die verscbiedenen Leukocytenl'ormen wurden nun in diesem Falle 
durcbaus nicbt in gleicber Weise von den verscbiedenen Parasitenstadien 
befallen. Die jiingsten Formen des Parasiten (Pbotogr. VI, XI, XII), 
die im peripberen Blute nachweisbar waren, fanden sicb nabezu aus- 
scblieBlich in den einkemigen kleineren und groBeren Leukocyten, 
selten aucb in solchen mit scbwacb eingebucbtetem Kerne; diese Zell- 
formen konnen aucb die groBern Parasitenstadien beberbergen, ja es 
konnen aucb die ganz groBen Amobenfqrmen in kleinen Leukocyten vor- 
kommen, dagegen babe icb an den tJbergangsformen mit dem stark 
gelappten und vielfacb aucb teilweise durcbschniirten Kerne die kleinen 
ffugendstadien des Parasiten und deren morulaartige Anordnung nicbt 
beobacbten konnen, wabrend die anderen Parasitenstadien an diesen 
Zellen reicblicb vorgefunden wurden. 
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Die ganz kleinen Jugendformen des Parasiten bevorzugen jedenfalls 
die einkemigen Leukocyten, was ja bereits friiher gleicbfalls hervorge- 
hoben worden war. Da nun diese Zellen gleichzeitig die hauptsachlichste 
FundstS^tte der basopbilen Mastzellengranula im Blute darstellen, so 
liefi sicb jetzt ers); ' auf Grund der spezifischen Farbungsmetbode ein 
Urteil iiber die Beziehung dieser beiden Bildungen zu einander gewinnen. 
Gerade in der scharfen Anseinanderhaltung der beiden bier in Betracht 
kommenden Elemente, welcbe durcb die nene Metbode an den basopbilen 
Leukocyten des Blutes, sowie den einkemigen Leukocyten und den tfber- 
gangsformen derselben iiberhaupt ermoglicbt ist. sofeme dieselben nicht 
durcb eine zu dunkle Grundfarbung, worauf bereits im Vorausgebenden 
bingewiesen wurde, fiir die diesbeziiglicbe Untersucbung untauglicb sind, 
liegt nach meinem Eracbten der Hauptwert der spezifischen Farbungs- 
metbode. Die differentielle Farbung ist in der Regel eine so scbaife, 
daB die Beurteilung der vorliegenden Gebilde nicbt schwer fallt. 

Basophile in der Regel baufenweise beisammen liegende Granula 
konnen nun in den betreffenden Leukocyten ganz allein obne gleicbzeitige 
Anwesenbeit von Parasiten vorbanden sein. Iq der Regel sind aber beide 
gleichzeitig an der betreffenden Zelle nacbweisbar, wobei die Parasiten 
vielfacb in einer ganz anderen Ebene als die Granulationen liegen. Die 
grofieren Parasiten und zwar sowohl die Kugelformen als aucb die 
grofieren Amobenstadien finden sicb vielfacb obne gleicbzeitige Granula- 
tionen in der Zelle, wogegen neben den kleineren Parasitenstadien in 
der Regel gleichzeitig aucb grobere oder feinere basophile Granulationen 
vorbanden sind ; aucb in dieser Beziehung ist ein mannigfacher Wecbsel 
in verscbiedenen Zellen vorbanden. Die jiingsten Parasitenstadien im 
, peripheren Blute finden sicb nabezu regelmafiig mit basopbilen Granula- 
tionen in der Zelle vergesellscbaftet, das diirfte hauptsachlich darauf 
zuriickzufiihren sein, dafi die basophilen Granulationen sicb vorwiegend 
in den einkemigen kleinen Leukocyten vorfinden, welcbe Zellen gleich- 
zeitig von den jiingsten Parasitenstadien bevorzugt zu werden scbeinen. 
Ob nun die Parasiten das Erscbeinen der Granulationen irgendwie 
beeinflussen oder umgekehrt, vennag ich zunacbst noch nicht zu be- 
urteilen. 

Bei der PrUfung der verscbiedenen Blutpraparate des Falles 14 
niachte sicb aucb der Umstand bemerkbar, dafi in einzelnen Praparaten 
zablreiche Jugendformen des Parasiten an den Leukocyten vorbanden 
waren, wahrend sie in anderen ganz oder nabezu ganz fehlten, in diesen 
letztem waren dann nabezu ausschliefilicb zablreiche Kugel-, Sicbel- und 
grofie Amobenstadien nacbweisbar. In einzelnen Praparaten waren aucb die 
verscbiedenen Stadien neben einander entbalten. Analoge Ert'abrungen 
wurden gleicbfalls bereits bei dem Falle 1 (Delago) beriihrt. Es macht 
den Eindruck als ob die Jugendstadien des Parasiten nur zeitweise und 
dann vielfacb gebauft in die periphere Blutbahn gelangen, was moglicher- 
weise mit regeren Neubildungsvorgangen des Parasiten innerhalb der 
blutzellenbildenden Organe in Zusammenhang stebt. 

Endlicb sei bier noch auf die wechselnde Intensitat der spezifischen 
Griinfarbung bei den verscbiedenen Parasitenstadien bingewiesen; dicht 
nebeneinander liegende Parasiten der gleichen oder benachbarter Zellen 
konnen sebr mannigfache Farbentone aufweisen, die vom lichten schilf- 
griin bis zum dunklen schwarzgriin wechseln konnen. In vielen Fallen 
ist diese verschieden starke Farbung gewifi auf eine verscbiedene Grofie 
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, . , . E# jfll *hi VBrgMfigen. «jeh an dor IUd4 efiii»B so ItUr gesichrlob^n^o 
Bach^», wk djiu voHi>g«»Dile, abcr belicbige i>liy«ii>logi»ch-cbomistcbe FfAgeii uu 
orieuttrei) SeINt eo komplisirte VcirglLiige wti? dJQ BItitgermnimg, llbcv wt^ttebe 
ilje ver»obi0detiBt«?ii MeLauugtso bcvtebtai^ wfrdeu go Itlar nud Tulilg mineioainlt'f- 
g^setit^ dm9 Jed^t dmiflch oiue VorateniiDg iJer wirklkb feslsUbeinlcii 'ilmtaacbep 
bekommt* M^go dis Buch xu doo Frt!uiitJ*ii, i^Blche ri achon Um, noch reclit 
vkli Heme hiGftuorwefben, i^h^miker-Zcil^ung. 

, . , , ♦ Zwetf«llg9 wird bioU dap ircrfUcbe W©vk aacb in 
flttiner seueo, crweittrteo Form eiucs gri»fl«ru L«iff«rki«U«B or- 
frcueo. Munehtner mtd. Wfirhtuj^fkrifL 

. , . . , liaadi faJgttu die AivHigeii dicfles uuU^r Aorat^iia so be]i«bteti 
Werk«» atifwisiandtuv Und mk Ucdjil Grcifen ilucb die Kenattiisfie, dia bbr 
diirg4»Ht«Ut werdt^Ut ebi^n^a in die leuten Fr«gi?ii de» Lebeos otti, wEa tie An- 
fioitiujjgen gebetip ron detiea der PrAiliker t%licb fJi^brmueb mAchan mu«i. In 
liobtvcdbr BcbUdortiog fiutJei num diese Mal^^rkn bier vriedergugt^it^n uud nir- 
gend« Tei-miiit man den Eindruok d^sr mi^IfttarfiAlUn Bobnni$c?bii tfcn. 
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